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ÖZET 
Gören Atalay N, Karbonhidrat Sayımı Yapan Tip 1 Diyabetik Yetişkin Bireylerin 
Sağlıklı Yeme Takıntısı ve Yeme Davranış Bozukluğunun Biyokimyasal ve 
Antropometrik Ölçümlerle İlişkisinin Belirlenmesi. Başkent Üniversitesi, Sağlık 
Bilimleri Enstitüsü, Beslenme ve Diyetetik Doktora Tezi, 2015 
Bu çalışma karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetik yetişkin bireylerin sağlıklı yeme 
takıntısı ve yeme davranış bozukluğunun biyokimyasal ve antropometrik ölçümlerle ilişkisini 
belirlemek amacıyla yapılmıştır. Araştırma, İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Kliniği’ne 1 Mart 2014 ile 1 Mayıs 2014 
tarihleri arasında başvuran, ayaktan tedavi gören, 20 -58 yaş arası 73 Tip 1 diyabetli 
bireyüzerinde yürütülmüştür.Çalışmaya katılanlar karbonhidrat sayımının üç aşamasını da 
tamamlamış ve uygulayan bireylerdir. Çalışmaya 20 yaşından küçük, gebe veya emzirme 
döneminde olan, karbonhidrat sayımını bilmeyen veya üç aşamasını da tamamlamamış Tip 1 
diyabetli bireyler alınmamıştır. Hastaların kişisel özelliklerini saptamak için genel bilgi ve 
hastalık bilgilerini içeren anket formu uygulanmıştır. Hastaların antropometrik ölçümlerinden 
boy uzunluğu ve vücut ağırlığı, Biyoeletrik impedans analizi (BİA)  Tanita BC-418 ile vücut 
kompozisyonu belirlenmiş,beden kütle indeksi  (BKİ) hesaplanmıştır. Biyokimyasal 
ölçümlerden açlık kan glukozu, tokluk kan glukozu,  glikolize hemoglobin,toplam kolesterol, 
trigliserit, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol değerleri ölçülmüştür. Hastaların, hastalık 
durumları ile ilgili bilgileri sorgulanmıştır.Yeme davranışı bozukluğu için EAT-26 yeme 
tutum envanteri, Sağlıklı yeme takıntısı için ORTO-15 anket formu,  Obsesif kompulsif 
belirtilerin belirlenebilmesi için Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesi (MOCI)  
uygulanmıştır.Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerin %65.8’i kadın, %34.2’si ise 
erkektir.Bireylerin diyabet yaş ortalaması 12.29±8.35 yıldır.Ailesinde başka diyabetli birey 
olanların sıklığı %57.5 olarak bulunmuştur.Diyabete özgü komplikasyonların görülme sıklığı 
% 28.8 olarak belirlenmiştir.Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerde cinsiyetler arası 
toplam yağ yüzdesi, toplam yağ kütlesi ve toplam yağsız doku kütlesi ortalamaları arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuş (p<0.05); BKİ, bel çevresi ve bel/boy oranında 
cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05).Tip 1 diyabetli 
bireylerin %60.3’ünde yeme davranış bozukluğu olduğu, %52.1’de obsesyonun yüksek, 
%35.6’da obsesyonun orta  ve %12.3’de de obsesyonun düşük düzeyde olduğu 
belirlenmiştir.Sağlıklı yeme takıntısı sıklığı ise %27.4 olarak bulunmuştur.İnsülin pompası 
kullanan ve kullanmayan bireylerin antropometrik ölçümleri,  bel/boy oranı, BKİ ile bel 
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çevresi ölçümleri, EAT-26, MOCI ve ORTO-15 testlerinden aldıkları puan ortalamaları 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0.05).Sonuç olarak, Tip 1 
diyabette besin planlama yöntemlerinden karbonhidrat sayımının kan glukoz regülasyonu ve 
diğer biyokimyasal ve antropometrik parametreleri iyileştirmede etkili olduğu bulunmuştur. 
Anahtar Kelimeler: Tip 1 diyabet, karbonhidrat sayımı, yeme davranış bozukluğu, sağlıklı 
yeme takıntısı, obsesyon 
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ABSTRACT 
Gören Atalay N., A Determination of The Relationship Between Orthorexia Nervosa, 
Eating Behavior Disorders in Adult Type 1 Diabetic Individuals under Carbohydrate 
Counting Diet and Biochemical and Anthropometric Measurements. Başkent 
University, Health Sciences Institute, Department of Nutrition and Dietetics. Doctoral 
Dissertation, 2015. 
This study was performed with the aim of determining the relationship between orthorexia 
nervosa, eating behavior disorders in carbohydrate-counting adult type1 diabetic individuals 
and biochemical and anthropometric measurements.  It was carried out at the Endocrinology 
and Metabolism Clinic of the Atatürk Teaching and Research Hospital of İzmir Katip Çelebi 
University between 1 March and 1 May 2014 on 73 type 1 diabetic outpatients between the 
ages of 20 and 58.  The participants in this study were individuals who had completed the 
third stage of carbohydrate counting and were practicing it.  Type 1 diabetics who were below 
20 years of age, who were pregnant or lactating, who did not know about carbohydrate 
counting or who had not completed the third stage were not included into study.  In order to 
determine the patients’ personal characteristics, a questionnaire included general and disease 
information were administered.  The anthropometric measurements of height and body weight 
were taken and body composition was determined by bioimpedance analysis (BIA) with a 
Tanita BC-148 instrument and body mass index (BMI) was calculated.  The biochemical 
values of fasting blood glucose, postprandial blood glucose, glycolized hemoglobin, total 
cholesterol, triglyceride, LDL-cholesterol and HDL-cholesterol were analyzed.  Patients were 
asked for information concerning their illness.  To investigate eating behavior disorders, the 
EAT-26 eating attitudes inventory was applied, for healthy eating obsession the ORTO-15 
form was used, and in order to determine obsessive compulsive symptoms, the Maudsley 
Obsessive Compulsive Index (MOCI) was used.  The 65.8% of the type 1 diabetics who took 
part were female and 34.2% were male.  The mean diabetic age of the individuals 12.29±8.35 
years.  The frequency of the patients with diabetic family history was determined as 57.5%.  
The frequency of diabetic complications was determined as 28.8%.  Statistically significant 
differences were found between gender in terms of mean total body fat percentage, total fat 
mass and total fat-free mass (p<0.05).  However, no significant differences were found 
between gender in BMI, waist circumference and waist-height ratio measurements (p>0.05).  
It was determined that 60.3% of the type 1 diabetics had eating behavior disorders; 52.1% had 
obsession with high level, 35.65% had obsession with medium level and 12.3% had obsession 
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with low level. The frequency of orthorexia nervosa was found to be 27.4%.  No statistically 
significant differences were found between those who used or did not use an insulin pump in 
terms of anthropometric measurements, waist-height ratio, BMI and waist measurements or in 
their mean scores on the EAT-26, MOCI and ORTO-15 tests (p>0.05).  In conclusion, it was 
found that the nutrition planning method of carbohydrate counting was effective in improving 
blood glucose regulation and other biochemical and anthropometric parameters. 
Keywords: Type 1 diabetes, carbohydrate counting, eating behavior disorders, orthorexia 
nervosa, obsession 
 
This project was approved by The Research Committee of Health Science, Baskent 
University. 
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1.GİRİŞ 
Diyabet, insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler nedeniyle organizmanın 
karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı, sürekli tıbbi bakım gerektiren, 
kronik bir metabolizma hastalığıdır (1).  
Uluslararası diyabet federasyonu (IDF) 2013 verilerine göre382 milyon diyabetli olduğu 
tespit edilmiştir. Bu sayının 2035’de 592 milyona yükselmesi beklenmektedir (2).  
 
2013 yılında Avrupa’daki diyabetli kişi sayısının 56 milyon olduğu, prevalansın ise % 8.5 
olarak tahmin edildiği IDF tarafından raporlanmıştır.Bununla birlikte, 2013 yılında diyabet 
prevalansı tahminleri Türkiye'de% 14.9 olarak Avrupa’daki 56 farklı ülkeden farklılık 
göstermektedir. Diyabet prevalansı eğilimlerinin Avrupa’daki birçok ülkede 2002’den beri 
istikrarlı gittiği belirtilirken Türkiye’nin 2002’den bu yana diyabet prevalansının iki katına 
çıktığı tespit edilmiştir (3). 
 
Dünyadaki Tip 1 diyabet prevalansına bakıldığında 15 yaş altında yaklaşık 500 bin Tip 1 
diyabetli çocuk olduğu, bu sayının Avrupa’da 129 bin olduğu tahmin edilmektedir. IDF’in 
2013 yılı diyabet atlasında Türkiye’de yılda yeni tanı alan Tip 1 diyabetli çocuk prevalansı 
0.6/1000 olarak belirtilirken,  toplam Tip 1 diyabetli çocuk prevalansı ise 3.8/1000 olarak 
bildirilmiştir (4). 
 
Diyabetli bireylerde diyabetin kontrolünde en önemli faktörlerden bir tanesi tıbbi beslenme 
tedavisidir (5). Tip 1 diyabetliler üzerinde yapılan Diyabet Kontrol ve Komplikasyonları 
Çalışması (DCCT) çalışmasında yoğun insülin tedavisi alan bireylerde glisemik kontrolün 
sağlanmasında beslenme davranışındaki değişimlerin önemi vurgulanmıştır. Çalışmada, 
diyetisyenlerin öğrettiği öğün planlama yaklaşımlarıyla yaşam tarzında beslenme ile ilişkili 4 
davranışın iyileşmesi sağlandığında HbA1c’de  % 0.9 oranında azalma oluşturduğu 
bulunmuştur. Bu dört davranış değişimi,  öğün planına uyum, öğün içeriğine göre insülin doz 
ayarı (karbonhidrat sayımı), hiperglisemik durumlarda tedavi değişikliğine karar verme bilgi 
ve becerisine sahip olma, hipoglisemi tedavisinde aşırı besin alımının önlenmesi olarak 
kategorilenmiştir (6).  
Glisemik kontrolü iyileştirmede diyetsel davranışlardan diyete bağlılık, diyetteki karbonhidrat 
tüketim tutarlılığı ve porsiyon kontrolünün anahtar faktör olduğu bulunmuştur. İnsülin dozu 
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ayarlayarak veya karbonhidrat insülin oranını kullanarak veya besin insülin eşleşmesi yaparak 
besin alımının değişiminin glisemik kontrolü iyileştirdiği bulunmuştur (6). 
DCCT çalışması sonrasında karbonhidrat sayımı diyabet tedavisinin bir parçası olarak yaygın 
olarak kullanılmaya başlanmıştır (7,8).  
 
Karbonhidrat sayımının ilk aşamasından itibaren besinlerin tartılması, kendi kendine evde kan 
şekeri ölçümünün sık yapılması ve yedikleri besinlere göre insülin doz ayarı yapılması Tip 1 
diyabetli kişilerin hayatlarında sağlıklı beslenme için bir süreç başlatmaktadır (9). 
Ortoreksiya nervoza terimi başlangıçta sağlıklı beslenme ile sağlıksız olarak sabitlenme, 
genellikle önemli diyet kısıtlamalarıyla yetersiz beslenme ve buna bağlı olarak yaşamı tehdit 
eden tıbbi durumlar, duygusal istikrarsızlık  ve sosyal izolasyonu tanımlamak için 
kullanılmıştır (10).  
Yaşamın herhangi bir aşamasında özellikle de büyüme çağında kronik sağlık problemleri ile 
başa çıkmak bedensel ve ruhsal (psikolojik) sorunları ortaya çıkarabilmektedir (11).  Diyabet, 
kistik fibrosiz, inflamatuvar barsak hastalıkları ve irritabl barsak sendromu gibi diyetle ilişkili 
kronik sağlık sorunları olan ergenlerde duygusal iyilik halinde azalma, kötü beden algısı (12) 
ve yeme bozukluklarının olduğu bildirilmektedir (13-16).  
Hastaların kronik hastalıklarının optimal yönetimi ve tedavisi için ömür boyu önerilen diyeti 
uygulamaları gerekmektedir. Beslenme programına uyma baskısı çocuk ve gençlerde besin ve 
vücut ağırlığı yönünde zararlı tutum ve düşüncelerin gelişmesine neden olabilmektedir. 
Bunun yanı sıra bu durum yetişkinlikte uygunsuz beslenme uygulamalarına da yol 
açabilmektedir. Kronik hastalıkları olan kişiler sağlıklı kişilere göre vücut ağırlıkları ve diyet 
uygulamaları hakkında sağlıklarını güvence altına almak istedikleri ve sağlıklarını kaybetmek 
istemedikleri için daha endişeli olabilmektedir (17).Kronik hastalıkla ilgili yoğun uğraş (bu 
konuda artan odak), uygunsuz veya bozulmuş yeme davranışına, tıkınırcasına yemeye, 
duygusal yemeye, kısıtlayıcı yemeye, sıkı diyet yapmaya, gece yemeye, artan vücut 
ağırlığına, yeme endişelerine, telafi davranışlarından arınma gibi vücut ağırlığı kontrolünü 
uygunsuz dengeleyici davranışlar yoluyla şekillendirmeye yol açabilmektedir ve bu durum 
yeme bozukluklarının öncülü olabilmektedir (18). 
Karbonhidrat sayımı uygulayan yetişkin Tip 1 diyabetlilerle yapılan çalışmalar literatürde 
oldukça sınırlıdır. Tip 1 diyabetli karbonhidrat sayımı yapan kişilerde sağlıklı yeme takıntısı 
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ve yeme davranış bozukluğu bugüne kadar çalışılmamış iki konudur. Bu nedenle, bu çalışma  
karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetik yetişkin bireylerin sağlıklı yeme takıntısı ve yeme 
davranış bozukluğunun biyokimyasal ve antropometrik ölçümlerle ilişkisini belirlemek 
amacıyla planlanmış ve yürütülmüştür. 
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GENEL BİLGİLER 
2.1.DİYABET 
2.1.1. Tanım 
Diyabet, insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler nedeniyle organizmanın 
karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı, sürekli tıbbi bakım gerektiren, 
kronik bir metabolizma hastalığıdır (1). 
2.2. Epidemiyoloji 
Uluslararası diyabet federasyonu 2013 verilerine göre, dünyada 382 milyon diyabetli olduğu 
tespit edilmiştir. Bu sayının 2035’de 592 milyona yükselmesi beklenmektedir (2).  
 
2.2.1.Dünyada diyabet prevalansı 
IDF verilerine göre 2011 yılında tüm dünyada erişkin (20-79 yaş) nüfusta diyabet 
prevalansının %8.3 olduğu ve 2030 yılında %18.5 artış ile bu değerin %9.9 olacağı 
öngörülmektedir (19). 2013 yılında 382 milyon olan diyabetli nüfusun 2035’da 592 milyona 
ulaşması beklenmektedir (2).Diyabetprevalansındaki bu artış, nüfus artış hızı ve ortalama 
yaşam süresinin uzaması sonucunda yaşlanmaya ve kentleşmenin getirdiği yaşam tarzı 
değişimi sonucunda obezitenin artması ve fiziksel aktivitenin de azalmasına bağlanmaktadır 
(20,21). 
Dünyadaki Tip 1 diyabet prevalansına bakıldığında 15 yaş altında yaklaşık 500 bin Tip 1 
diyabetli çocuk olduğu, bu sayının Avrupa’da 129 bin olduğu tahmin edilmektedir (4). Ancak 
Tip 1 diyabet bazı ülkelerde (özellikle İskandinav ülkelerinde) giderek artan bir eğilim 
göstermektedir. Tip 1 diyabetin artış hızı yılda % 3 olarak hesaplanmıştır (22).  
 
IDF’in Diyabet Atlası’nda 2009 yılı için erişkin yaş grubundan 4 milyona yakın diyabetlinin 
diyabete bağlı nedenlerle kaybedildiğibildirilmiştir (23). 2011 yılındaki mortalite verilerine 
göre ise bu sayı 4.6 milyon kişi olarak rapor edilmiştir. Global düzeyde tüm yaş gruplarında 
bu oranın %8.2 olduğu ifade edilmiştir (24). 
IDF’nin verilerine göre, 2009 yılında Avrupa nüfusunun 891 milyon olduğu tahmin edilmekte 
ve erişkin nüfusun(20-79 yaş)  646 milyon olduğu varsayılmaktadır. 20 yıl sonra erişkin 
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nüfusun 659 milyona ulaşacağı beklenmektedir (23). 2009 yılı verilerine göre Avrupa’da 
erişkin (20-79 yaş) nüfusun diyabet prevalansı %8,5 olarak belirtilmiştir ve 2030 yılında 
yaklaşık olarak %18 artış ile bu değerin %10 olacağı öngörülmektedir (23).  
Diyabet prevalansı 2010 yılında %6,9 olarak bulunmuşken 2030 yılında %17 civarında bir 
artış ile %8,1’e ulaşması beklenmektedir. Bir başka ifade 2011 yılında 55 milyon civarında 
olan diyabetli nüfusun 20 yıl sonra 66 milyonu aşması beklenmektedir (22). 
 
Dünyada diyabetle ilgili yapılmış iki büyük ve önemli çalışma vardır. Birincisi Tip 1 
diyabetliler üzerinde yapılan Diyabet Kontrol ve Komplikasyonları Çalışması  (The Diabetes 
Control and Complications Trial DCCT) diğeri ise Tip 2 diyabetliler üzerinde İngiltere, 
İskoçya ve Kuzey İrlanda’da yapılmış Birleşik Krallık Prospektif Diyabet Çalışması (The 
United Kingdom Prospective Diabetes Study-UKPDS)’dır (7,25). 
 
DCCT, Amerika’da Tip 1 diyabetlilerle yapılan çok merkezli bir çalışmadır. 1983-1993 yılları 
arasında geleneksel ve yoğun insülin tedavisi uygulanan iki gruptan oluşan 1441 diyabetli, 
ortalama olarak 6.5yıl izlenmiştir. Çalışma sonuçları yoğun insülin tedavisi uygulanan grupta 
diyabet kontrolünün iyileşmesine bağlı olarak; retinopatide %34-76 nöropatide %60 ve 
nefropatide % 35-56 oranında bir azalmanın olduğunu göstermiştir. DCCT çalışması Tip 1 
diyabette diyabet kontrolü ile kronik komplikasyonlar arasındaki ilişkiyi net olarak açıklayan 
ilk çalışma özelliğindedir (7). 
 
UKPDS çalışması ise Tip 2 diyabetliler üzerinde yapılmıştır. İngiltere, İskoçya ve Kuzey 
İrlanda’daki 23 merkezde 5100 diyabetli izlenmiş, uygulanan farklı tedavi yöntemlerinin 
etkinliği araştırılmıştır. UKPDS çalışmasında da diyabet kontrolündeki iyileşmeye paralel 
olarak kronik komplikasyonlarda belirgin azalma olduğu gösterilmiştir. Çalışmanın temel 
sonuçlarında mikrovasküler komplikasyonların genel olarak %25 oranında azaldığı 
belirlenmiştir. HbA1c’deki %1’lik azalmaya karşılık mikrovasküler komplikasyonların %37, 
miyokard infarktüsünün%14, diyabete bağlı ölümlerin %21 oranında azaldığı raporlanmıştır 
(25). 
 
 
2.2.2. Türkiye’de diyabet prevalansı  
Ülke genelinde 1997-1998 yıllarında 270 köy ve 270 mahalle merkezinde gerçekleştirilen ve 
random olarak seçilmiş 20 yaş üstü 24.788 kişiyi kapsayan ‘Türkiye Diyabet Epidemiyoloji 
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Çalışmasının (TURDEP-I) sonuçlarına göre ülkemizde Tip 2 diyabet prevalansı %7.2, 
bozulmuş glukoz toleransı (BGT) prevalansı ise %6.7 olarak bulunmuştur (22). 
Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) 2007 yılı nüfus rakamlarına göre ülkemizde 2.85 milyonun 
üzerinde Tip 2 diyabetli ve 2.6 milyon civarında bozulmuş glukoz toleransı (BGT)’linin 
yaşadığı hesaplanmıştır. Çalışma, ülkemizde yaşayan diyabetlilerin %32’sinin hastalığının 
farkında olmadıklarını ortaya koymuştur. Çalışmada diyabetin kadınlarda ve kentsel 
bölgelerde yaşayanlarda daha sık olduğu, ayrıca diyabet riskinin yaşlanma, obezite, 
hipertansiyon, ailede diyabet varlığı, eğitimsizlik, gelir düzeyi ve alışkanlıklar ile ilişkili 
olduğu saptanmıştır. TURDEP-I sonuçları, dünya sağlık örgütü (DSÖ) ve IDF tahminleri ile 
birlikte değerlendirildiğinde ülkemizde diyabet prevalansının artacağı düşünülmektedir 
(23,26)  
TURDEP-II Çalışması ise 15 ilden 540 merkezde tamamlanmış ve çalışmaya rastgele seçilip 
davet edilen 20 yaş ve üzerinde 26 499 kişi katılmıştır. Bu çalışma, 1997-98 yıllarında yapılan 
TURDEP-I çalışmasının tekrarı niteliğinde planlanmış olup aynı yöntem kullanılarak aynı 
merkezlerde gerçekleştirilmiştir. Çalışmanın ilk değerlendirmelerine göre; TURDEP-I‘den 
itibaren geçen 12 yıllık süreçte erişkin nüfusun yaş ortalamasının 4 yıl arttığı bulunmuştur. 
Ortalama kadın ve erkek boyu 1’er cm artmış; kadınlarda ağırlık 6 kg, bel çevresi 6 cm, kalça 
çevresi 7 cm; erkeklerde ise ağırlık 8 kg, bel çevresi 7 cm, kalça çevresi 2 cm arttığı 
bulunmuştur (27). 
TURDEP-II’ye göre Türk erişkin toplumunda diyabet sıklığının %13.7’ye ulaştığı 
görülmüştür. Daha önceki çalışmanın aksine kentselde diyabet oranı biraz daha yüksek 
olmakla birlikte TURDEP-II çalışmasına göre kentsel ve kırsal diyabet sıklığı arasında çok 
anlamlı bir fark kalmadığı bulunmuştur. Bilinen diyabet %55 ve yeni diyabet %45oranıile 
birbirine yakın bulunmuştur. Diyabet sıklığı erkeklerde kadınlardan hafifçe daha düşük 
bulunmuş ancak kadın ve erkekler arasındaki bu fark anlamlı bulunmamıştır (27).  
Ülkemizde Tip 1 diyabet insidansı ile ilgili ulusal ölçekte yayınlanmış bir çalışma 
bulunmamasına rağmen, 1994 yılında yapılan bir ön çalışmada Türkiye’de çocukluk çağı Tip 
1 diyabet insidansının nispeten düşük olduğu (2.8/100 000/yıl) saptanmıştır (Prof. Dr. H. 
Günöz, yayınlanmamış veriler). Bu sonuçlar ülkemizde çocukluk çağı Tip 1 diyabetin 
bölgedeki diğer ülkelerden daha seyrek görüldüğünü düşündürmektedir (23,28-32).  
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Türk Erişkinlerde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri (TEKHARF) Çalışmasının 1997/98 
taramasından 2004/05 yıllarına kadar izlenen kohortuna dair 2009’da yayınlanan verilerine 
göre, Türkiye’de 35 yaş üstü nüfusta diyabet prevalansı %11,3 olarak tahmin edilmiş ve 
bunun 3,3 milyon kişiye karşılık geldiği hesaplanmıştır. Cinsiyetler arasında anlamlı bir 
prevalans farkı olmadığı görülmüştür. En yüksek prevalans % 22 ile 65-74 yaş grubunda 
bulunmuştur. Diyabet sıklığının coğrafi dağılımı incelendiğinde ise diyabetin %6,1 ile Doğu 
Anadolu’da ve %6,6 ile Marmara’da en düşük, %10 ile Karadeniz’de ve %17 ile 
Güneydoğu’da en yüksek oranlarda görüldüğü bulunmuştur. Aynı çalışma, ülkemizde 4,1 
milyon prediyabetli (bozulmuş açlık glukozu (BAG) ve/veya glukoz intoleransı) olduğunu 
öne sürmektedir (33). 
TEKHARF Çalışması 2009’a göre ülkemizde diyabetin artış hızı %6,7 olup bu diyabetli 
popülasyonun 10-11 yılda ikiye katlanması anlamına geldiğini göstermektedir. Bu da yılda 
350 bin yeni diyabetli olarak hesaplanmıştır. BAG insidansı erkek için % 8, kadın için % 
11,9; yılda 340 bin kişi olarak hesaplanmıştır. Diyabetin ilk gelişme ortalama yaşı olarak ise 
52,8 ±11 yıl bulunmuştur (33). Bel çevresinde 6 cm’lik bir artışın diyabet gelişme riskini 
erkekte %43 oranında yükselttiği saptanmıştır. Aynı araştırmada diyabetin gelecekte koroner 
kalp hastalığı gelişimini, diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak % 81 yükselttiği 
hesaplanmıştır (33).  
IDF Diyabet Atlasına göre, 2013 itibarı ile Türkiye erişkin (20-79 yaş) nüfusta diyabet 
prevalansının %14.6 olduğu bildirilmiştir (2).  Ayrıca TURDEP-II çalışmasının sonuçları 
yirmi yıl sonrası için öngörülen rakamlara şimdiden yaklaştığımızı göstermektedir (22). 
 
IDF’in 2013 yılı diyabet atlasında Türkiye’de yılda yeni tanı alan Tip 1 diyabetli çocuk 
prevalansı 0.6/1000 olarak belirtilirken,  toplam Tip 1 diyabetli çocuk prevalansı 3.8/1000 
olarak verilmiştir (4). 
 
Ulusal Hastalık Yükü çalışması 2004 yılı verilerine göre diyabet, Türkiye’de ulusal düzeyde 
ölüme neden olan ilk 10 hastalık arasında %2,2 ile 8. sırada yer almaktadır; cinsiyetlere göre 
bakıldığında ise erkeklerde 11, kadınlarda ise 7. sırada ölüm sebebi olduğu rapor edilmiştir 
(34). 
Cinsiyete göre ilk yirmi hastalığın ölümlülük yüklerinin dağılımına bakıldığında, yaşam yılı 
kaybı (Years of Life Lost: YLL) olarak diyabetin erkeklerde 16, kadınlarda ise 8. sırada yer 
aldığı görülmektedir (22). 
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2.3. Diyabetin sınıflandırılması  
Diyabet sınıflamasında dört klinik tip yer almaktadır. Bunlardan üçü (Tip 1 diyabet, Tip 2 
diyabet ve Gestasyonel diyabet) primer, diğeri (spesifik diyabet tipleri) ise sekonder diyabet 
formları olarak bilinmektedir (1).  
2.3.1. Tip 1 diyabetes mellitus  
“İnsüline bağımlı diyabet”, “juvenil diyabet”, “çocukluk çağında başlayan diyabet” veya “Tip 
I diyabet” olarak da adlandırılan bu hastalıkta insülin yapımından sorumlu pankreas beta 
hücrelerinin çoğunlukla otoimmun kaynaklı harabiyetine bağlı olarak mutlak insülin eksikliği 
vardır. Bu hastalarda günlük enjeksiyonlarla insülin eksikliğinin telafi edilmesi gereklidir (1). 
Tip 1 diyabet, bu hastalığa genetik yatkınlığı olan kişilerde genellikle enfeksiyon, stres veya 
travma gibi bir olay sonrasında tetiklenmektedir. Diyabet hastalarının %5-10’u Tip 1 
diyabetlidir (22).  
Tanı sırasında hastaların ağız kuruluğu, çok su içme, sık idrara çıkma, sürekli açlık hissi, 
ağırlık kaybı, bulanık görme, yorgunluk ve halsizlik gibi yakınmaları vardır. Bu yakınmalar 
çoğunlukla son birkaç gün ya da birkaç hafta içinde ortaya çıkmaktadır. Son yıllara dek 
diyabetin bu tipi yalnızca çocuklarda görülmekte iken günümüzde yetişkin yaşlarda da 
görülmeye başlamıştır. Tip 1 diyabet olgularının yarısı 15 yaşından sonra ortaya çıkmaktadır. 
Erişkin yaşta (genellikle 25 yaşından sonra) görülen Tip 1 diyabet formu “LADA” (latent 
autoimmune diabetes in adult) olarak adlandırılmaktadır (22). 
Tip 1 diyabette mutlak insülin eksikliği vardır. Hastaların %90’ında otoimmun (Tip 1A),%10 
kadarında non-otoimmun (Tip 1 B) β hücre yıkımı mevcuttur (1). 
 Tip 1 A diyabet 
Genetik yatkınlığı (riskli doku grupları) bulunan kişilerde çevresel tetikleyici faktörlerin 
(virüsler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmunite tetiklenmektedir ve ilerleyici β-
hücre hasarı başlamaktadır. β-hücre rezervi %80-90 oranında azaldığı zaman klinik diyabet 
semptomları ortaya çıkmaktadır. Tip 1A diyabette başlangıçta kanda adacık otoantikorları 
pozitif bulunmaktadır (1). 
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Tip 1 B diyabet 
Otoimmunite dışındaki bazı nedenlere bağlı mutlak insülin eksikliği sonucu gelişmektedir. 
Kanda adacık otoantikorları bu diyabet formunda bulunmamaktadır (1).  
2.3.2. Tip 1 diyabetin özellikleri  
Genellikle 30 yaşından önce başlar. 
 Okul öncesi (6 yaş civarı), 
 Puberte (13 yaş civarı) 
 Geç adölesan dönemde (20 yaş civarı) üç pik görülür.  
 
Ancak son 20 yıldır daha ileri yaşlarda ortaya çıkabilen ’Latent otoimmun diyabet’  
formunun, çocukluk çağı (<15 yaş altı) Tip 1 diyabete yakın oranda görüldüğü 
bildirilmektedir. Hiperglisemiye ilişkin (ağız kuruluğu, polidipsi, açlık hissi, poliüri, ağırlık 
kaybı ve yorgunluk gibi) semptom ve bulguları aniden ortaya çıkar.  Hastalar sıklıkla zayıf ya 
da normal ağırlıktadır. Bununla beraber, son yıllarda fenotip açısından insülin direnci hakim 
Tip 2 diyabete benzeyen, kilolu/obez kişilerde görülen ve ’Duble diyabet’, ’Hibrid diyabet’, 
’Dual diyabet’ veya ’Tip3 diyabet’ olarak adlandırılan Tip 1 diyabet formu da tanımlanmıştır 
(1).  
2.4. Diyabetin Nedenleri  
Tip 1 diyabetHuman Leukocyte Antigen (HLA) ilişkili, immun aracılı, organ spesifik 
hastalıklar grubundan bir hastalıktır. Genetik yatkınlık poligenetik olup HLA bölgesindedir. 
Pankreatik adacıklarına karşı otoantikorlar hayatın ilk birkaç yılında dolaşımda gözlenebilir 
ve klinik başlangıcından yıllar önce tespit edilebilmesi erken tanı açısından fikir 
verebilmektedir. LADA tanısı almış daha yaşlı hastalarda da otoantikorlar bulunur ve bu grup 
hastalarda tedavide insüline geçilmesi gerekebilmektedir (35).  
2.4.1 Kalıtım 
Tip 1 diyabeti bulunan tek yumurta ikizlerinde, diğerinin hasta olma şansı %30-50’dir. Tek 
yumurta ikizlerinde aynı genetik yapı olmasına rağmen hastalık hiç oluşmayabileceğinden 
genetik faktörün haricinde dış faktörlerin de hastalığın ortaya çıkmasında sorumlu olması 
gerektiği düşülmektedir. Tip 1 diyabetli kişilerin çocuklarında Tip 1 diyabet gelişme riski 
vardır. Diyabet gelişme riski diyabetik babalarda %3-7, diyabetik annelerde %2-3 olarak 
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bulunmuştur. Diyabetli çocuğu olan ailede diğer kardeşlerin herbirinde 20 yaşına kadar 
diyabet gelişme riski ~%6’dır. Eğer kardeşlerin HLA yapıları benzerse (etkilenen çocukla 
aynı HLA tipinde ise) risk yaklaşık % 20’lere yükselmektedir. Bununla birlikte uzun dönemli 
takip çalışmaları, 1.derecedeki akrabalarda diğer popülasyonlara göre hayat boyu diyabet 
gelişme riskinin daha yüksek olduğunu göstermektedir (35). 
2.4.2. HLA sistemi 
Altıncı kromozomda bulunan HLA genleri oldukça polimorfik olup vücudun immün 
savunmasını kontrol etmektedir. Tip 1 diyabetli hastaların %90’ından fazlası HLA-DR3-DQ2, 
HLA-DR4-DQ8’dan birini veya her ikisini taşımaktadır, buna karşılık normal popülasyonda 
bu oran %35 olarak bulunmuştur. Rezidü 57. sırada aspartik asit olan DQB1 allellerinin hepsi, 
en güçlüsü de DQB1*0602(DQ6) olmak üzere doğal koruyucu etkilere sahip iken; aynı 
pozisyonda alanin içeren DQB1 allelleri (DQ2-DQ8) ise güçlü şekilde diyabete yatkınlık 
göstermektedirler. Genotipik kombinasyonlarının majör etkisi hastalık oluşumu riski 
üzerindedir. Örneğin HLA DR3-DQ2 / HLA DR4-DQ8 heterozigotlarda hastalık riski 
oldukça artmıştır (35). 
2.4.3. Diğer gen bölgeleri 
Tip 1 diyabet gelişiminde yatkınlık ya da koruyucu etki bölgelerini araştıran geniş genomik 
çalışmalar yapılmış olup bununla ilgili 10-20 bölge tanımlanmıştır. Bunlar IDDM1 (HLA 
locus), IDDM2 ve diğerleridir. Bu gen bölgelerinin, genetik yatkınlığa katkısının HLA 
bölgelerindekilere göre çok daha az olduğu bilinmektedir. Bu genleri ve ürünlerini araştıran 
yoğun çalışmalar devam etmektedir. Onbirinci kromozomda insülin geninin yanında IDDM2 
için DNA bölgesi bulunmaktadır ve kısa, orta, uzun bağlantıları bildirilmiştir. Homozigot kısa 
alleller Tip 1 diyabetli hastalarda %80 oranında bulunurken kontrollerin %40’ında 
bulunmaktadır. Tip 1 diyabetiklerde CTLA-4 geni de bulunmakta olup, çeşitli HLA ilişkili 
otoimmün olaylarda yaygın bir faktör olabileceği düşünülmektedir (35).  
2.4.4 Otoimmünite ve Tip 1 diyabet 
Tip 1 diyabetin otoimmün aracılı bir hastalık olduğunu destekleyen birçok kanıt mevcuttur. 
Bunlardan bazıları, hastalığın HLA ilişkisi, otoimmün tiroit hastalıkları, addison hastalığı, 
pernisiyöz anemi gibi diğer organ spesifik otoimmün hastalıklar ile birlikte olmasıdır. 
Tanıdan hemen sonra ölen hastaların otopsilerinde pankreatik adacık hücrelerinde 
mononükleer hücre infiltrasyonu gösterilmiştir. Bu olay insülitis olarak bilinmekte olup 
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tiroidit gibi diğer otoimmün hastalıklarla benzerlik göstermektedir. Adacık bileşenlerine karşı 
gelişen antikorlar yeni tanı hastaların %90’ında bulunmaktadır. Çeşitli adacık antijenleri 
tanımlanmıştır. Bunlardan bazıları insülinin kendisi, glutamik dekarboksilaz enzimi (GAD) ve 
tirozin kinaz ailesinden iki adacık peptidinin intrasellüler kısımlarıdır. Tip 1 diyabet tanısı 
alan hastaların siklosporin gibi immünosupresiflerle tedavisi sonrası beta hücre sağ kalımının 
uzaması, hastalığın otoimmün olmasıyla desteklenmektedir (35). 
2.4.5. Çevresel Faktörler 
Çocukluk çağı Tip 1 diyabet insidansının sürekli olarak artması patogenezinde çevresel 
faktörlerin de olduğunu düşündürmektedir. Enterovirüslere erken maruziyetin etkisinden 
(örneğin Coxsackie B4) uzun zamandır şüphenilmektedir, fakat henüz virüslerin hastalık 
oluşumundaki rolü ispatlanmamıştır. Ayrıca çevrenin daha temiz olması ve çocukluk 
döneminde immün sistemin erken uyarılmasının azalması, atopik/alerjik durumların Tip 1 
diyabet hastalığı için yatkınlığını arttırdığı ileri sürülmektedir (35).Özellikle konjenital rubella 
ve enterovirüsün β hücre hasarı yaptığına dair güçlü kanıtlar bulunmaktadır. Rotavirüs ve 
sitomegalovirüs için de kanıtlar gösterilmiştir (36).Enterovirüsler (picomviridae) invitro β 
hücre hasarı ile ilişkili bulunmuş ve bazı Tip 1 diyabetli pankreasında saptanmıştır. 
İnsanlardaki fatal infeksiyonunda adacık hücre hasarı gelişmektedir, β hücre proteinleri ile 
homolog, fare ve maymunda diyabet geliştirmektedir ve atmıştan fazla serotipi bulunmaktadır 
(36).Rubellavirus (togaviridae), konjenital rubella ile enfekte çocuklarda diyabet gelişimi 
gözlenmektedir. İnsan adacık hücrelerinin invitro olarak enfekte olabildiği gösterilmiştir. 
Rubellavirus (togaviridae)β hücre proteinleri ile immünolojik çapraz reaksiyonda 
bulunmaktadır ve β hücre hasarı yapmaktadır. Konjenital rubella gebeliğin ilk üç aylık 
periyodunda olursa risk oluşturmaktadır. Rubellavirus (togaviridae) yeni doğanda sağırlık, 
mental retardasyon, kalp defektleri, retinopati ile karakterizedir. Enfekte olan vakalarda %25 
ICA pozitifliği gözlenir ve %10 vakada diyabet gelişir. Rubella virüsü ile GAD arasında 
immünolojik çapraz reaksiyon saptanmıştır (36). 
Ensefalomiyokarditis virüsü (picornaviridae), β hücre hasarı ve diyabet gelişimi deneysel 
olarak gösterilmiştir. Kilhamretvirüs (parvoviridae), diyabete dirençli ratlarda diyabet 
gelişimini sağlamaktadır. β hücresinde infeksiyon olmadan β hücre otoimmünitesini 
uyarmaktadır. Rotavirüs (reoviridae), invitro adacık hücresini enfekte etmektedir. β hücre 
otoantijenleri ile homologtur. Sitomegalovirüs (herpesviridae), insanda fatal enfeksiyonda 
adacık hücre patalojisi saptanmıştır. İnvitro adacık hücresini enfekte edebilmektedir. β hücre 
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otoanjitenleri ile çapraz reaksiyonu vardır. Tip 1diyabette pankreasta bulunmamıştır. Endojen 
retrovirüsler (retroviridae), diyabetiklerin pankreasında izole edilmiştir. Mengovirüs 
(picornaviridae), deneysel hücre hasarı yaptığı gösterilmiştir. İnek viral diyare virüsünün 
(flaviviridae), sığırlarda β hücre hasarı yaptığı gösterilmiştir (36). 
2.5. Diyabet Tanısı  
Diyabet tanısı dört yöntemden herhangi birisi ile konulabilmektedir. Çok ağır diyabet 
semptomlarının bulunmadığı durumlar dışında, tanının daha sonraki bir gün, tercihen aynı 
veya farklı bir yöntemle doğrulanması gerekmektedir. Tip 2 diyabette tanı 75 g glukoz ile 
standart OGTT yapılmasıyla konulmaktadır. Hastalığın aşikar klinik başlangıcı nedeniyle Tip 
1 diyabet tanısı için çoğu kez OGTT yapılması gerekmemektedir. Tanı kriterleri venöz 
plazmada glukoz oksidaz yöntemi ile yapılan ölçümleri baz almaktadır (Tablo 2.1) (1). 
Tablo 2.1. Diyabet tanı kriterleri 
 Aşikar Dm İzole IFG (**) İzole IGT IFG+IGT Dm riski 
yüksek 
APG 
≥8 saat açlık 
≥126 mg/dl 100-125 
mg/dl 
 
<100 mg/dl 100-125 
mg/dl 
- 
OGTT2stPG 
(75 gr glukoz) 
 
≥200 mg/dl <140 mg/dl 140-199 
mg/dl 
140-199 
mg/dl 
- 
Rastgele Pg ≥200 mg/dl + 
Diyabet  
Semptomları 
- - - - 
HbA1c(***) ≥%6.5  
(≥48 
mmol/mol) 
- - - %5.7-6.4 
(39-46 
mmol/mol) 
 
(*)Glisemi venöz plazmada glukoz oksidaz yöntemi ile ’mg/dl’ olarak ölçülür. ’Aşikar DM’ tanısı için dört tanı 
kriterinden herhangi birisi yeterli iken ’İzole IFG’, ’İzole IGT’ ve ’IFG + IGT’ için her iki kriterin bulunması 
şarttır. (**) 
2006 yılı WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasının 110 mg/dl ve IFG 110-125 mg/dl olarak 
korunması benimsenmiştir. (***) Standardize metotlarla ölçülmelidir. 
 
DM:diyabetes mellitus  APG: Açlık plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz 
tolerans testi, HbA1c:glukozillenmiş hemoglobin A1c,IFG: Bozulmuş açlık glukozu (impaired fasting glucose), 
IGT: Bozulmuş glukoz toleransı (impaired glucosetolerance), WHO: Dünya Sağlık Örgütü, IDF: Uluslararası 
Diyabet Federasyonu.) 
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2.5.1. HbA1c’nin tanı kriteri olarak kullanılması  
DSÖ, 28-30 Mart 2009 tarihleri arasında yapılan Uzmanlar Komitesi Toplantısı’nda alınan 
kararlara dayanarak 2011 yılında yayımladığı Konsültasyon Raporu’nda güvenilir bir 
yöntemin kullanılması ve uluslararası referans değerlerine göre düzenli olarak standardize 
edilmesi koşulu ile, HbA1c’nin tanı testi olarak kullanılabileceğini önermektedir (1). 
2.6. Diyabet semptomları  
2.6.1. Klasik semptomlar (1) 
 Poliüri 
 Polidipsi 
 Polifaji veya iştahsızlık 
 Halsizlik, çabuk yorulma 
 Ağız kuruluğu 
 Noktüri 
 
2.6.2. Daha az görülen semptomlar (1) 
 Bulanık görme 
 Açıklanamayan ağırlık kaybı 
 İnatçı infeksiyonlar 
 Tekrarlayan mantar infeksiyonları 
 Kaşıntı 
 
2.7. Diyabetin Komplikasyonları  
Diyabet tanısını izleyen ilk yıllarda bile komplikasyonlar başlayabilmektedir. Hatta tanı 
konulduğunda hastalar komplikasyonlardan etkilenmiş olabilmektedir. Diyabetin kronik 
komplikasyonlarının gelişmesinde hiperglisemi, obezite, dislipidemi, endotel ve intima 
değişiklikleri, hiperinsülinemi ve insülin dienci gibi faktörler rol oynamaktadır. Ayrıca kronik 
komplikasyonların gelişiminde genetik faktörlerin de rol aldığı ileri sürülmektedir. Birçok 
faktör etkili olmakla birlikte komplikasyonların gelişimi ve prognozunda glisemik kontrol en 
önemli parametre olarak değerlendirilmektedir. HbA1c’deki %1 oranındaki düşme diyabetle 
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ilişkili tüm komplikasyonlarda %21, diyabetle ilişkili tüm ölümlerde %27, miyokard 
infarktüsünde %14, ve mikrovasküler komplikasyonlarda %37 oranında azalma ile ilişkili 
bulunmuştur (36).Komplikasyonların gelişmesinde hipergliseminin süresi ve derecesinin 
majör rol oynadığı bilinmektedir. İyi bir diyabet kontrolünün hem diyabetik nefropati hem de 
retinopatinin ilerlemesini azalttığı DCCT çalışmasında gösterilmiştir. DCCT çalışmasında Tip 
1 diyabetli hastalarda HbA1c’nin %7 civarında tutulmasının 9 yılda komplikasyon gelişimini 
%60 kadar azalttığı gösterilmiştir (7). 
 
2.7.1.Patofizyoloji 
Aşağıda ifade edilen hipergliseminin sonuçları, komplikasyonlardan sorumlu olabilmektedir. 
Çeşitli proteinlerin nonenzimatik glikolizasyonu 
İleri glikolize edilmiş son ürünlerin birikmesi kompleman, sitokin gibi bir takım faktörleri 
uyararak inflamasyona ve hasarlanmaya yol açmaktadır.(hemoglobin, kollojen, LDL ve 
periferik sinirlerde tubulinin glikolizasyonlanması gibi) 
Polyol yolu 
Hücre içi aldoz redüktaz tarafından artırılan glukoz metabolizması sorbitol ve fruktoz 
birikimine yol açmaktadır. Bu durum vasküler permeabilite, hücre proliferasyonu ve protein 
kinaz C  ve TGF-β stimülasyonu yoluyla kapiller yapıda değişikliğe neden olmaktadır (35). 
Anormal mikrovasküler kan akımı 
Yetersiz oksijen ve besin desteğine neden olmaktadır. Endotelinler ve trombogenesis gibi 
faktörlere bağlı mikrooklüzyonlar endotelyal hasara yol açmaktadır (35). 
Diğer faktörler 
Serbest oksijen radikalleri, büyüme faktörü stimülanları (TGF-β) ve vasküler endotelyal 
büyüme faktörüdür (VEGF). Bu büyüme faktörleri iskemik dokudan salınmaktadır ve 
endotelyal hücre proliferasyonuna neden olmaktadır. VEGF en önemli anjiogenetik faktördür 
(35). 
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Hemodinamik değişiklikler  
Tüm bu mekanizmaların temelinde hipergliseminin uyardığı, elektron transport zincirinde 
aşırı süperoksit üretimi olduğu öne sürülmektedir (35). 
2.7.2. Diyabetin akut komplikasyanları  
Diyabetik ketoasidoz ve hiperosmalar hiperglisemik durum insülin eksikliği ve ağır 
hiperglisemi sonucu ortaya çıkan, patogenez ve tedavisi büyük ölçüde benzeşen iki önemli 
metabolik bozukluktur (1). 
Diyabetik Ketoasidoz (DKA) 
Mutlak insülin eksikliği nedeniyle lipoliz baskılanamamakta, ketonemi ve ketonüri 
oluşmaktadır. Tedavinin hedefleri; dolaşım hacmini ve doku perfüzyonunu düzenlemek, 
serum glukoz ve osmolalitesini normal sınırlara getirmek, idrar ve serumdaki keton 
cisimlerini temizlemek, elektrolit dengesini düzeltmek ve kolaylaştırıcı faktörleri 
tanımlamaktır. DKA’nın başarılı bir şekilde tedavisi sıvı ve elektrolit dengesinin sağlanması, 
hipergliseminin düzeltilmesi ve eşlik eden hastalık durumlarının tedavisi ile mümkün 
olmaktadır (1). 
Hiperosmalar Hiperglisemik Durum (HHD) 
Az miktarda insülinin bulunması lipolizi baskılamak için yeterlidir, insülin varlığında keton 
cisimlerinin oluşumu gerçekleşmemektedir. Plazma veya idrarda keton bileşiklerinin 
görülmemesi, plazma glukoz düzeyi ve ozmolaritesinin çok yüksek olması ile hiperosmalar 
hiperglisemik durum DKA’dan kolaylıkla ayırt edilebilmektedir. Tedavinin hedefleri; dolaşım 
hacmini ve doku perfüzyonunu düzenlemek, serum glukoz ve osmolalitesini normal sınırlara 
getirmek, elektrolit dengesini düzeltmek ve kolaylaştırıcı faktörleri tanımlamaktır(1). 
Laktik Asidoz 
Laktik asidoz kanda laktat konsantrasyonunun arttığı durumlarda görülen anyon açıklığı olan 
bir asidoz durumu olarak tanımlanmaktadır. Genellikle altta yatan ciddi bir hastalığı 
bulunanlarda görülen ve dokulara oksijen dağılımı ve kullanımının yetersizliğinden 
kaynaklanan ağır bir metabolik asidoz biçimi olarak da tanımlanmaktadır. Laktik asit birikimi 
laktat yapımı ile kullanımı arasındaki dengenin bozulduğuna işaret etmektedir (1).  
 
16 
 
Hipoglisemi 
Diyabet tedavisinde sıkı glisemik kontrol sağlamanın önündeki en önemli engel, kişinin 
hipoglisemi riskinin artmasıdır. Genel olarak hipoglisemi tanısı için ’Whipple triadı’nın 
(glisemi <50 mg/dl bulunması, düşük glisemi ile uyumlu semptomlar ve bu semptomların, 
glisemi düşüklüğünü ortadan kaldıran bir tedavi ile geçmesi) bulunması yeterli görülmektedir 
(1). 
Hipoglisemi için tedavi protokolü (15+15 protokolü) 
Hastanın bilinci açık ve yutabiliyorsa; 15-20 g glukoz (tercihen 3-4 glukoz tablet / jel, 4-5 
kesme şeker veya 150-200 ml meyve suyu) oral yolla verilmelidir. Hipoglisemik atak sonrası, 
hastanın öğün planında 1 saat içinde yemek programı yoksa ek olarak 15-20 gram kompleks 
karbonhidrat alması sağlanmalıdır. Kişinin çiğneme ve yutma fonksiyonları bozulmuş, şuuru 
kapalıysa glukagon enjeksiyonu yapılması önerilmektedir. Özellikle Tip 1 diyabetli hastalarda 
ağır hipoglisemi durumunda hasta yakınları tarafından uygulanabilen 1 mg glukagonun hayat 
kurtarıcı olduğu bilinmektedir. Glukagon intravenöz, intramusküler ve subkutan yolla 
uygulanabilir (1). 
2.7.3. Diyabetin kronik komplikasyonları  
Makrovasküler komplikasyonlar  
Diyabetli hastalarda kardiyovasküler hastalıkların (KVH) en önemli morbidite ve mortalite 
nedeni olduğu bilinmektedir. Tip 2 diyabetlilerde özellikle koroner arter hastalığı (KAH) riski 
diyabeti olmayanlara göre 2-4 kat daha yüksektir. Bu hastaların %60-75’i makrovasküler 
olaylar nedeni ile kaybedilebilmektedir. Diyabetli kişilerde ateroskleroz daha erken yaşlarda 
ortaya çıkabilmektedir (1).Mikrovasküler komplikasyonlar için diyabetik risk faktörleri Tablo 
2.2’de Mikrovasküler komplikasyonlar için diyabetik risk faktörleri verilmiştir (35). 
Tablo 2.2. Mikrovasküler komplikasyonlar için diyabetik risk faktörleri(35) 
 Diyabetin süresi 
 Artan yaş 
 Sistolik hipertansiyon 
 Obezite ve metabolik sendrom ile ilişkili insülin direncine bağlı hiperinsülinemi 
 Hiperlipidemi (özellikle hipertrigliseritemi/düşük HDL kolesterol) 
 Proteinüri  
17 
 
Genel popülasyonda olan diğer faktörler: 
Diyabet, KAH yönünden bağımsız bir risk faktörüdür. Bu artmış risk diyabetik bireylerde 
diyabetik olmayanlara göre: 
 İnmenin iki kat daha fazla görülmesine 
 Miyokart infarktüsünün 3-5 kat daha fazla olmasına 
 Kadınlarda premenopozal durumun koroner kalp hastalığından koruyuculuğunun 
kaybolmasına 
 Gangrene bağlı ayak ampütasyonunun 50 kat daha fazla görülmesine neden 
olmaktadır (35). 
 
Kardiyovasküler risk faktörlerinin birlikte olması kardiyovasküler risk seviyesini anlamlı 
şekilde arttırmaktadır. Diyabetlilerde sadece glukoz seviyesine odaklanmamalı diğer tüm 
kardiyovasküler risk faktörleri değerlendirilmelidir (35).  
KVH için diğer önemli risk faktörleri hipertansiyon, dislipidemi, sigara kullanımı, aile öyküsü 
(birinci derece akrabalardan erkekte <55 yaş, kadında <65 yaş KVH olması) ve obezitedir 
(özellikle santral obezite) (1).Yaşı ≥45 olan erkek ve ≥50 olan kadın diyabetliler risk 
altındadır. 
Ayrıca yaşı <45 olan erkek ve <50 olan kadın diyabetlilerde aşağıdaki sorunlardan en az 
birinin bulunması KAH açısından yüksek riskli kabul edilmektedir (1). (Tablo 2.3) 
Tablo 2.3. Yaşı <45 olan erkek ve <50 olan kadın diyabetlilerde KAH açısından yüksek riskli 
kabul edilme faktörleri 
 Makrovasküler hastalık (sessiz miyokard infarktüsü, sessiz iskemi, 
periferik arter hastalığı, karotis arter hastalığı veya serebrovasküler 
olay) 
 Mikrovasküler hastalık (özellikle nefropati ve retinopati) 
 KAH açısından çok sayıda ilave risk faktörleri bulunması (ailevi erken 
koroner olay veya birinci derece akrabalarda serebro vasküler olay) 
 Tek bir risk faktörünün aşırı derecede olması (örneğin LDL-
kolesterol>200 mg/dl veya KB >180 mmHg) 
 Diyabet süresi uzun (>15 yıl) olan 40 yaş üzeri diyabetliler 
 
18 
 
 
Ateroskleroz  
Diyabetli çocuk ve ergenlerde KVH risk faktörleri, kötü glisemik kontrol, hipertansiyon, 
dislipidemi, sigara içimi, obezite ve aile öyküsü olarak sıralanmaktadır (37). 
Dislipidemi bu faktörler içinde majör risk faktörü olarak dikkati çekmektedir (38-
41).Ateroskleroz erken çocukluk döneminde başlayan ve genelde semptomsuz olarak erişkin 
döneme dek ilerleyen bir durumdur (42).Bu sistemik hastalık karotis, aort, koroner ve 
periferik arter gibi büyük ve orta çaplı damarların intima tabakasını tutmaktadır. Endotelyal 
disfonksiyon aterosklerozda en erken ortaya çıkan patolojik sistemik bozukluktur. Doku 
hasarı olduğunda endotel hücrelerinden çeşitli sitokinler, adezyon molekülleri ve selektinlerin 
salgılanması ile hasarlı bölgeye inflamatuar hücreler göç etmektedir. LDL’nin intravasküler 
birikimi oksidasyona ve inflamasyonun uyarılmasına neden olmaktadır. Monositler 
kemokinlerin etkisi ile makrofaja ve daha sonra da köpük hücrelerine dönüşmektedir. 
Aterosklerozun ileri döneminde damar düz kas hücrelerinde proliferasyon ve kollajen birikimi 
oluşmaktadır. Böylece aterosklerotik plak oluşumu tamamlanmaktadır (43).(Şekil 2.1) 
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Şekil 2.1 Diyabette aterogenez patogenezi (44)  
Serbest  yağ asitleri Yüks ereserk serbest 
yağ asitleri 
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Mikrovasküler komplikasyonlar  
Retinopati  
Erişkin yaştaki diyabetli hastalarda en önemli körlük nedeni retinopatidir. Tip 1 diyabetli 
hastalarda tanıdan 5 yıl sonra başlayarak, puberteden itibaren yılda bir retinopati taraması 
yapılması önerilmektedir. Retinopatiden korunma ve tedavisinde optimum glisemi ve kan 
basıncı kontrolü sağlanmalıdır. Lipid düzeyleri yüksek hastalar, retinopati açısından yüksek 
riskli olarak kabul edilmektedir. Gereğinde laser fotokoagülasyon, vitrektomi ve anti-vasküler 
endotelyal büyüme faktörü (anti-VEGF) ile farmakolojik tedavi uygulanabilmektedir (1). 
Nefropati  
Erişkin yaştaki diyabetli hastalarda en önemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biri 
nefropatidir. Kliniğinde hipertansiyon, ödem, proteinüri ve böbrek yetersizliği ile 
karakterizedir. Erişkin kişilerde erken dönem nefropatiyi araştırmak için mikroalbuminüri 
ölçümü ile birlikte eGFR’nin hesaplanması da gerekmektedir (1). 
Tip 1 diyabetli erişkinlerde diyabetin başlangıcından 5 yıl sonra başlamak üzere yılda bir kez 
tarama yapılması önerilmektedir. Tip 1 ve Tip 2 diyabette böbrek lezyonlarının patolojisi 
benzer olmakla birlikte Tip 1 diyabette nefropatinin gelişmesinde ve ilerlemesinde 
hipergliseminin payı büyüktür ve genellikle hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıklar 
nefropati geliştikten sonra oluşmaktadır (45,46).Diyabetik nefropati 5 evrede incelenmektedir 
(47)(Tablo 2.4). 
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Tablo 2.4Diyabetik Nefropati Evreleri  
1. Hiperfiltrasyon dönemi       
Histopatoloji                      
GFR         
Proteinüri 
Kanbasıncı 
Tedavi    
Böbrek ve glomerül büyüktür 
Normal GFR’nin %20-40’ı kadar artmıştır. 
Belirgin albüminüri yoktur. 
Normaldir. 
Hiperglisemik tedavi ile düzelir 
2. Normoalbüminürik dönem 
Histopatoloji                          
GFR 
Proteinüri 
Kanbasıncı 
Tedavi 
Bazal membran kalındır(ilk yılda başlar) 
Normaldir. 
15-20µg/dk albüminüri kadardır. 
Normaldir 1 mmHg/yıl artmaya başlar 
Hiperglisemik tedavi ile düzelebilir. 
3. Mikroalbüminürik dönem 
Histopatoloji 
GFR 
Proteinüri 
Kanbasıncı 
Tedavi 
Bazal membran kalın, mezengium geniştir. 
Normal 
20-200µg/dk veya 30-300 mg/gün mikroalbüminüri kadardır. 
Artmaya başlar 
Hiperglisemi ve antihipertansif tedavi ile düzelebilir. 
4. Makroalbüminürik dönem 
Histopatoloji  
GFR 
Proteinüri 
Kan basıncı 
Tedavi 
Diffüz interkapiller glomerulerskleroz, mezengial genişleme 
Azalmıştır (Yaklaşık 10 ml/yıl azalır) 
Mikroalbüminüri >300 mg/gün 
Artmıştır 
Hiperglisemi ve antihiperglisemik tedaviyle GFR daha az düşer 
5. Son dönem böbrek yetmezliği 
Histopatoloji 
GFR 
Proteinüri 
Kan basıncı 
Tedavi 
Belirgin glomeruloskleroz vardır. 
< 15 ml/dk’dan azdır. 
Glomeruloskleroz gelişince azalır. 
Çok yüksektir. 
Tüm tedaviye karşın geri dönüşü yoktur. Renal replasman 
tedavisi gereklidir. 
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Tip 1 ve Tip 2 diyabetli hastalarda nefropatiyi önlemek veya ilerlemesini geciktirmek için 
glisemik kontrolün en iyi şekilde sağlanması hatta gerekirse yoğun diyabet tedavisi yapılması 
önerilmektedir (1). 
Nöropati  
Diyabetik nöropati vücudun herhangi bir sistemini tutabilmektedir. Tip 1 diyabetlilerde 
tanıdan 5 yıl sonra başlamak üzere her yıl nöropati taraması yapılması önerilmektedir. 
Korunma için optimal glisemik kontrol sağlanmalı ve ayak bakımı ihmal edilmemelidir (1). 
Diyabetik Ayak 
Diyabetik ayak oluşan ve amputasyon riski yüksek kişiler: 
 Periferik duyusal nöropatisi olan  
 Ayak biyomekaniği bozulmuş,  
 Basınç artışı bulguları (kallus altında eritem, kanama) olan, 
 Kemik deformitesi bulunan, 
 Periferik arter hastalığı (ayak nabızlarının zayıf alınması ve kaybolması) olan, 
 Ülser veya amputasyon öyküsü olan, 
 Ağır tırnak patolojisi bulunan hastalardır. 
 
Diyabetik ayağın tedavisinde multidisipliner yaklaşım esastır. Diyabetli kişilerde ayakların 
detaylı muayenesi ve vasküler değerlendirilmesi yapılmalıdır, hastalar ayak bakımı ve 
diyabetik ayaktan korunma konusunda eğitilmelidir (1). 
2.8. Diyabetin Tedavisi  
Diyabet tedavisi; tıbbi beslenme tedavisi, fiziksel aktivite, kan glukozu izlemi, insülin tedavisi 
ve diyabet özyönetim eğitimini içermektedir (48). Yaşam boyu uygulanması gereken diyabet 
tedavisi, bireyin tedavisini kendisinin yönetmesini ve yaşam şekli değişikliği yapmasını 
gerektirmektedir (48-50). 
2.8.1. Glisemik hedefler  
Diyabetli kişilerin glisemik hedefleri bireyselleştirilmelidir. Yaşam beklentisi düşük, diyabet 
süresi uzun, tekrarlayan ciddi hipoglisemi atakları, eşlik eden mikro ve makrovasküler 
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komplikasyonları veya eşlik eden diğer hastalıkları var ise ya da diyabet kontrolü uzun süredir 
kötü ise daha esnek glisemik kontrol hedefleri tercih edilmesi önerilmektedir (1) (Tablo 2.5 ). 
Tablo 2.5 Glisemik kontrol hedefleri 
 Hedef (*) Gebelikte 
HbA1c ≤%6.5 
(≤48 mmol/mol) 
≤%6.5 
(tercihen ≤%6; ≤42 
mmol/mol) 
 
Açlık plazma glukozu ve 
öğün öncesi plazma glukozu 
 
 
70-120 mg/dl 
 
 
60-95 mg/dl 
Öğün sonrası 1.saat plazma 
glukozu 
-  
<140 mg/dl(**) 
 (tercihen <120 mg/dl) 
 
Öğün sonrası 2.saat plazma 
glukozu 
 
<140 mg/dl 
 
 
120 mg/dl 
(*)Glisemik hedefler bireyselleştirilmelidir. Hastanın yaşam beklenti süresi, diyabet yaşı, hipoglisemi riski, 
diyabet komplikasyonları ve eşlik eden diğer hastalıklarına göre belirlenmeli, gerekirse daha esnek glisemik 
kontrol hedeflenmelidir.  
(**)Gebelerde öğün sonrası 1.saat PG takip edilmelidir. 
“ APG: Açlık plazma glukoz, 1.saat PG ve 2.saat PG: 1.saat ve 2.saat plazma glukoz.” 
 
Çocuk ve adolesanlarda glisemik hedefler  
Puberte öncesi çocuklarda glisemik hedefler pediyatrik endokrinoloji otoriterilerinin 
önerilerine uygun olarak, özellikle gece hipoglisemi riskini en aza indirecek şekilde 
belirlenmesi önerilmektedir (1).  
Bu konudaki Amerikan diyabet birliğinin (ADA) önerileri (51) 
Okul öncesi çocuklarda (0-6 yaş) açlık ve öğün öncesi plazma glukozu 100-180 mg/dl, gece 
plazma glukozu 110-200 mg/dl ve HbA1c %7.5-8.5 (58-69 mmol/mol) olmalıdır. 
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İlkokul çağındaki çocuklarda (8-12 yaş) açlık ve öğün öncesi plazma glukozu 90-180 mg/dl, 
gece plazma glukozu 100-180 mg/dl ve HbA1c<%8.0 (<64 mmol/mol) olmalıdır. 
 
Adolesanlarda (13-18 yaş) erişkinlerdekine yakın glisemik hedeflere ulaşılması 
hedeflenmelidir.  (açlık ve öğün öncesi plazma glukozu 80-120 mg/dl, gece 90-130 mg/dl, 
öğün sonrası 2.saat plazma glukozu <150 mg/dl ve HbA1c %6.5-7.0; 48-53 mmol/mol) 
olmalıdır. 
 
Yaşlılarda veya yaşam beklentisi kısa olan hastalarda glisemik hedefler 
Yaşlılarda, 10 yıllık yaşam beklentisi düşük ve eşlik eden hastalıkları olan diyabetlilerde sıkı 
metabolik kontrol önerilmemektedir. ACCORD (52) ve VA-DT (53) çalışmalarında yaşlı ve 
diyabet süresi 10 yılın üzerinde olan gruplarda sıkı metabolik kontrolün kardiyovasküler olay 
riskini artırdığı ve risk artışının hipoglisemi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (1). 
Glisemik kontrol hedeflerinin belirlenmesinde hastanın kronolojik yaşının ötesinde yaşam 
beklentisi de dikkate alınması önerilmektedir (1) (Tablo 2.6). 
Tablo 2.6 Yaşlılarda veya yaşam beklentisi kısa olan hastalarda glisemik hedefler 
Yaşam beklentisi >15 yıl ve majör komorbidite yok ise HbA1c ≤%6.5 (≤48 mmol/mol) olarak 
hedeflenebilir. 
Yaşam beklentisi 5-15 yıl ve orta derecede komorbidite var ise HbA1c ≤%7.5 (≤58 
mmol/mol) olarak hedeflenebilir. 
Yaşam beklentisi <5 yıl ve majör komorbidite var ise HbA1c ≤%8.5 (≤69 mmol/mol) olarak 
hedeflenebilir. 
 
 
Gebelik planlayan diyabetli kadınlarda glisemik hedefler 
Gebelik öncesi dönemde HbA1c hedefi, diyabet olmayan kişilerin normal üst sınırının 
maksimum 2 standart sapma üstünü aşmayacak şekilde önerilmektedir (≤%6.5; ≤48 
mmol/mol), ≤%6.0 (≤42 mmol/mol olması önerilmektedir) (1). 
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2.8.2. Ketonüri ve keton testleri (1) 
Keton cisimleri (1) 
β-hidroksi bütirik asit, aseto asetik asit ve aseton yağ metabolizmasının yan ürünleridir. Keton 
cisimlerinin varlığı insülin eksikliği nedeniyle besinlerin iyi metabolize edilemediğini veya 
yetersiz karbonhidrat alımını düşündürmektedir (açlıkta hafif keton görülebilmektedir). İdrar 
veya kanda fazla keton bulunması diyabetik ketoasidozu düşündürmektedir veya diyabetik 
ketoasidozun habercisi olabilmektedir.Keton cisimlerinin Tip 1 diyabet, pregestasyonel 
diyabet ve gestasyonel diyabette izlenmesi önerilmektedir (1). 
Keton cisimciklerini ölçmek için test stripleri idrara batırılabilir veya çubuk üzerine kan 
damlatılabilir. β-hidroksi bütirik asit kalitatif olarak bu iki şekilde ölçülebilmektedir. Keton 
ürünlerinin daha erken dönemde tespit edilebilmesi ve tedaviye yanıtın izlenmesi açısından 
kanda keton seviyesi ölçümünün daha yararlı olduğu söylenmektedir (1). 
 PG >300 mg/dl (gebelikte PG >200 mg/dl) olduğunda 
 Organizmada stres yaratan akut hastalık, travma ve operasyonlarda 
 Hiperglisemi semptomlarına bulantı, kusma, karın ağrısı ve ateş eşlik ettiğinde; ayrıca 
solukta aseton kokusu hissedildiğinde keton cisimciklerinin ölçülmesi önerilmektedir. 
 
2.8.3. Evde glukoz takibi (Self monitoring of blood glucose SMBG) (1) 
Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD) önerilerine göre Tip 1 diyabette 
SMBG, tedavinin bütünleyici bir parçası olarak uygulanmalıdır(1). Evde kendi kendine kan 
şekeri takibi aşağıdaki durumlarda önerilmektedir: 
Çoklu doz insülin tedavisinde günde 3-4 kez SMBG yapılması 
İnsülin pompası kullanan kişilere en azından her öğün öncesinde (tercihen ara öğünler 
öncesinde de), gece yatmadan önce ve egzersiz öncesinde, gerektiğinde postprandiyal 
dönemde ve sabaha karşı SMBG yapılması 
 
Özellikle insülin kullananlar başta olmak üzere, tüm diyabetlilerde hipoglisemi kuşkusu varsa 
kan glukoz düzeyi ölçülmeli ve hipoglisemi tedavisini takiben güvenli kan glukoz düzeyine 
ulaşıldığından emin oluncaya kadar kan glukoz düzeyinin izlenmesi önerilmektedir. 
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Majör tedavi değişikliklerinde ve araya giren hastalık durumlarında SMBG sıklığı 
artırılmalıdır. 
 
Gebelik planlayan veya halen gebe olan diyabetlilerde SMBG sıklığı artırılmalıdır. Gebelerde 
açlık ve öğünlerden 1 saat sonraki postprandiyal glisemi izlenmelidir. 
 
Günde 1-2 doz insülin veya oral antidiyabetik ilaç kullanan ya da tıbbi beslenme tedavisi ile 
izlenen diyabetlilerde glisemik hedeflere ulaşmakta SMBG yararlı olmaktadır. Tip 2 
diyabetlilerde SMBG sıklığı ve zamanlaması konusunda görüş birliği bulunmamaktadır. 
 
Postprandiyal glisemik hedeflere ulaşmak için SMBG’den yararlanılabilinmektedir. 
 
Hastaya SMBG eğitimi verilmelidir ve SMBG tekniği ve ölçüm sonuçlarını tedaviye 
yansıtabilme kabiliyetinin rutin olarak gözden geçirilmesi önerilmektedir. 
 
Sürekli cilt altı glukoz izlem sensörü (CGMS: continuous glucose montoring sensor) 
sistemleri, insülin pompası kullanan genç ve teknolojiye yatkın kişilerde SMBG’ye ilave 
yarar sağlayabilmektedir. Özellikle hipoglisemik semptomların farkına varamayan, 
tekrarlayan ciddi veya gece hipoglisemik atakları olan vakalarda CGMS kullanılması, 
hipoglisemilerin azaltılmasında faydalı olabilmektedir. 
 
2.9. Diyabette Tıbbi Tedavi 
2.9.1.İnsülin 
İnsülin karbonhidrat metabolizmasını düzenleyen önemli bir polipeptit hormondur. insülin 
hormonu Langerhans adacıklarında üretildiği için insülin "ada" anlamına gelen Latince 
kelime insuladan türetilmiştir. İnsülin, Toronto Üniversitesi'nde 1921-1922 yılında Banting ve 
Best tarafından keşfedilmiştir (54). 15 Kasım 1922 tarihinde ilk olarak 14 yaşında Leonard 
Thampson adındaki çocuğa uygulanmıştır, bu buluş 11 Nobel Ödülü almıştır, 1980’de ise 
rekombinant insan insülinleri ve 2000’de insülin analogları geliştirilmiştir (30,55,56). 
 
2.9.2. İnsülinin yapısı ve görevleri 
İnsülin glukozun hücre içine taşımasında yardımcı olmaktadır, böylece glukoz hücre 
içerisinde enerji üretmek için metabolize edilebilmektedir. İnsülin kandaki glukoz 
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konsantrasyonunu dengeleyen hormondur. Kandaki glukoz konsantrasyonu arttığı zaman 
insülin kas, karaciğer ve yağ hücreleri tarafından glukoz alımını artırarak kan glukozunu 
düşürmektedir. Yine fazla glukoz bu dokularda glikojene dönüştürülmektedir. Kandaki 
glukoz konsantrasyonu azaldığı zaman, glikojen glukoza dönüştürülmektedir. İnsülin, DNA 
kopyalamasını ve protein sentezini arttırarak aminoasit alımını düzenlemeye katılmaktadır. 
Yağ hücreleri tarafından kandan lipid alımı yoluyla yağ asit sentezini kolaylaştırmaktadır. 
Ayrıca insülin proteinoliz, lipoliz ve glukoneogenezi azaltmaktadır (54).  
 
İnsülin, pankreasın β-hücreleri tarafından sentezlenmektedir. İnsülin üç peptit içeren tek 
zincirden oluşmaktadır. Bu form B zinciri- C peptit -A zinciri olarak dizilmektedir (57,58).Bu 
proinsulin, prohormon dönüştürücüler PCL / PC3 ve PC2 olarak bilinen proteolitik enzimlerin 
etkisi ile merkezdeki C peptidin çıkarılmasından sonra olgun insüline dönüşmektedir 
(59).Olgun insülin, B-zinciri 30 aminoasit ve A zinciri 21 aminoasit’den oluşmaktadır. 
Zincirlerdeki aminoasitler birbirleri ile bir sülfit bağı ile bağlanmıştır. Yapısında bulunan A 
ve B zincirleri arasında ise iki disülfit bağı bulunmaktadır (54) .  
 
2.9.3 Tip 1 diyabette insülin tedavi yöntemleri 
Diyabet Kontrol ve Komplikasyonları Çalışması (DCCT) insülin tedavisinin Tip 1 diyabetin 
kontrolü üzerine etkisini ve önemini gösteren en önemli çalışmadır. 1993 yılında 
tamamlanmış olan bu önemli çalışma yoğun insülin tedavisinin diyabet komplikasyonlarını 
önlemede oldukça etkili olduğunu açıkça göstermiştir (7). 
Geleneksel insülin tedavisi 
Günde bir veya iki doz bazal insülin desteği: Uzun etkili analog veya NPH insülin 
kullanılır (60). 
Yoğun insülin tedavisi 
Günde üç veya daha fazla doz (çoklu doz) insülin uygulaması: Yemeklerden önce kısa 
etkili veya hızlı etkili analog insülinleri ile günde bir veya iki doz uzun etkili NPH insan veya 
analog insülinleri kullanır (60). 
 
İnsülin pompa tedavisi (sürekli cilt altı insülin uygulaması):Daha çok hızlı etkili analog 
insülinler tercih edilir, kısa etkili insülin de kullanılabilir (60).  
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2.9.4. İnsülin çeşitleri  
Hızlı etkili insülinler 
Hızlı etkili insülin anologlarının etki başlangıcı 15-30 dakikadır. Pik süresi 30-90 dakikadır ve 
etkinlik süresi 4-5 saattir. İnsülin aktivitesinden optimum yarar sağlamak için bu insülin 
analoglan, yemekten hemen önce vücuda enjekte edilmelidir (54).  
 
Kısa etkili insülinler 
Kısa etkili insülin analoglarının etki başlangıcı 30 dakika ile 1 saattir. Pik süresi 4-6 saattir ve 
etki süresi 6-8 saattir. Kısa etkili insülinler Actrapid, Humilin’dir. İnsülin aktivitesinden 
optimum yarar sağlamak için bu insülin analoglan, yemekten 20-30 dakika önce vücuda 
enjekte edilmelidir (54). 
 
Orta etkili insülinler 
Orta etkili insülin analoglarının etki başlangıcı 1-2 saattir. Pik süresi 6-10 saattir ve etki süresi 
10-16 saattir. NPH orta etkili insülin grubundadır (54). 
Uzun etkili insülinler 
Uzun etkili insülinlerin etki başlangıcı 3-4 saattir. Pik süresi yoktur. Etki süresi detemirde 
doza bağımlı olarak 12-24 saat, levemirde 24 saattir. Günün herhangi bir saatinde yapılabilir 
fakat her gün aynı saatte uygulanmalıdır. Aç veya tok uygulanmasında fark yoktur. Detemir 
ve glarjin olarak iki çeşidi vardır (55) (Tablo 2.7). 
Tablo 2.7 İnsülin Çeşitleri (61) 
 İnsülin etki başlangıcı pik zamanı 
(saat) 
etki süresi (saat) 
Hızlı etkili  
 
lispro, aspart 
 
5-15 dk 1-2 
 
4-6 
 
Kısa etkili Regüler 
 
30-60 dk 
 
2-4 
 
6-10 
 
Orta etkili NPH, NPL 
 
1-4 saat 5-10 10-16 
Acting Lente/ 
Ultra Lante 
 
3-4 saat 
2-4 saat 
6-12 
8-16 
12-18 
16-20 
Uzun etkili Glarjin 
Detemir 
 
1-2 saat 
1-2 saat 
piksiz 
piksiz 
24 
18-24 
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Tablo 2.8 Subkutan Bazal-bolus insülin Dozları ve Glisemik Hedefler (62) 
Yaş Grubu (Yıl) Hedeflenen Yemek 
Öncesi Kan Şekeri* 
Hedeflenen HbA1c  
%mg 
Doz** 
μ/kg/gün 
0-6 100-180 < % 7.5-8.5 0.6-0.7 
6-12 90-180 <% 8 0.7-1.0 
13-19 80-130 <% 7.5 1.0-1.2 
* Bunlar yalnızca hedef değerlerdir. Değerlerin % 50-60 hedef aralık içinde ise daha sonra HbA1c’ de hedef 
aralık içerisine girecektir. 
*Hipoglisemi riskini en aza indirmek ve hiperglisemiden kaçınmak için, bu yaş grubunda hem 
alt hem de üst hedef değerler sağlanır (62). 
**Dozlar pubertal ve pre-pubertal dönemde 0.7-0.8 μ/kg/gün, ergenlik döneminde 1.0-1.5 
μ/kg/gün, post-pubertal dönemde 1.0-1.1 μ/kg/gün, balayı döneminde 0.2-0.5 μ/kg/gün olarak 
değişkenlik gösterir (61). 
İnsülin enjeksiyonunda iğne ucu uzunluğunun seçimi uygulamanın subkutan yapılabilmesi 
için önemlidir. Ülkemizde 4, 5, 6, 8, 10 ve 12 mm’lik iğne uçları bulunmaktadır ve böylece 
hastanın cilt altı yağ dokusu kalınlığına uygun olan iğne ucunun seçilmesi mümkündür (55).  
2.9.5. İnsülin uygulama bölgeleri 
İnsülin uygulama bölgeleri rotasyonla değiştirilmelidir; böylece sürekli aynı bölgeye 
enjeksiyon yaparak lipodistrofilerin oluşma riski engellenmiş olmaktadır. Rotasyon tekniği 
kullanılan insülin tipine, tedaviye ve hastaya ait özelliklere göre planlanmalıdır (55,63-
65).İnsülin emilim bölgelerinden en hızlı ve dengeli emilim karından en yavaş emilim 
kalçadan olmaktadır (55) (Şekil 2.2). 
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Şekil 2.2 İnsülin uygulama bölgeleri ve emilim özellikleri (55) 
2.10. Sürekli Cilt Altı İnsülin İnfüzyonu Tedavisi (insülin pompası) 
Pankreas 24 saat boyunca bazal insülin salgılamaktadır. Bazal insülin ile hepatik glukoz çıkışı 
baskılanmaktadır ve yemek sonrası glukoz düzeyi normal fizyolojik sınırlarda kalmaktadır. 
Besin alımı sonrası postprandiyal glisemiyi kontrol altında tutmak için yüksek miktarda bolus 
insülin salgılanmaktadır. Bolus insülin 2 fazdan oluşmaktadır. Birinci faz 2-5 dakika, ikinci 
faz ise 5-52 dakika sürmektedir ve besin alımından iki-dört saat sonra insülin seviyesi 
normale dönmektedir. İdeal insülin tedavisinde hedef, bu fizyolojik insülin profilini taklit 
etmektir. Devamlı subkütan insülin infüzyon tedavisi, bu fizyoloik salınımı en iyi taklit eden 
yöntemdir (66). 
Tip 1 diyabette insülin pompa tedavisi genel olarak, bazal ve bolus insülin tedavisini optimize 
etmek ve glukoz dalgalanmalarını önlemek, diyabet kontrolünü iyileştirmek ve daha iyi 
HbA1c düzeyleri elde etmek, ciddi hipoglisemi ataklarını azaltmak amacıyla tercih 
edilmektedir (67). 
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İnsülin pompası ilk olarak 1976 yılında geliştirilmiştir (68). Günümüzde kullanılan insülin 
pompası cep telefonu boyutlarında bir açık devre sistemdir. İnsülin pompasının esası, 
taşınabilir bir elektromekanik pompa aracılığıyla deri altına sürekli insülin vermeye 
dayanmaktadır. İnsülin pompası kateter, 300 üniteye kadar insülin alabilen bir hazne (bu hızlı 
etkili insülin içeren büyük bir enjektördür) ve eksternal olarak bulunan bilgisayar sisteminden 
oluşmaktadır. Kateter, subkütan olarak yerleştirilmekte ve iki-üç günde bir değiştirilmesi 
gerekmektedir. Çok hassas şekilde ayarlanmış bir mekanizma ile enjektörün pistonu aşağı 
itilerek, bir infüzyon setinden (bir plastik tüp ve bir iğne veya yumuşak bir teflon/silikon 
kanül) insülini hastaya infüze etmektedir. İnfüzyon seti subkütan dokuya (sıklıkla karında 
veya kol ve bacakların üst kısmı ve kalçalarda) yerleştirilmiş düz veya eğri bir iğneye veya 
teflon/silikon katetere bağlıdır. En sabit emilim karından gerçekleştiği için karın bölgesi daha 
çok tercih edilmektedir. Gebeler uyluk veya kalça bölgesini tercih edebilmektedir. Doku 
hasarı veya emilim problemlerini önlemek için iğne her defasında, bir önceki yerden en az 2.5 
cm uzağa yerleştirilmelidir. Bazı pompalarda uzaktan kumanda ile bolus verilebilmektedir. 
Bu özellik, yemekli toplantı gibi durumlarda hastaların rahatsızlık hissetmeden bolus 
dozlarını alabilmelerini sağlamaktadır (66).İnsülin pompa tedavisi adayları, insülin pompa 
kullanımını teknik ve pratik olarak uygulayabilecek yetenekte olmalıdır. İnsülin pompa 
tedavisi başlanacak hastaların bu konuda deneyimli bir merkezde pompayla ilgili teknik 
eğitimin yanı sıra, karbonhidrat sayımı ve buna göre bolus miktarını belirlemeyi, kan şekeri 
yüksekliğine göre ek bolus dozu hesaplamayı, kan şekeri dengesine ve günlük yaşamına göre 
bazal insülin hızı ayarlamayı, hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz önlenmesi için uyulacak 
kuralları da içeren insülin pompa tedavisi eğitiminden geçmesi gerekmektedir. İnsülin pompa 
tedavisi daha esnek bir yaşam tarzı sağlayarak yaşam kalitesini olumlu yönde etkilemektedir 
(69,67). 
 
Toplam insülin dozu (TİD), hastanın SCİİ tedavisinden önce aldığı toplam insülin dozu %25-
30 oranında azaltılarak hesaplanmaktadır (1) veya hastanın vücut ağırlığı 0.53 ile çarpılarak 
günlük insülin dozu bulunmaktadır. İdeali her iki yöntemin de kullanılarak doğrulanmasıdır 
(66).Hesaplanan toplam günlük dozun %50’si bazal, %50’si ise bolus doz olarak 
verilmektedir. Hastanın durumuna (gebelik, küçük çocuklar ve adolesanlarda kullanım vb) 
göre bu oranlar %40-50 bazal ve %50-60 bolus arasında değişebilmektedir (1).Bazal insülin 
açlık döneminde endojen hepatik glukoz yapımını engelleyerek hiperglisemiyi önlemektedir. 
İnsülin pompası ile bazal insülin sekresyonu hızlı etkili insülin analoglarının sürekli 
infüzyonu ile sağlanmaktadır (66).Toplam bazal doz 24’e bölünerek, saatlik insülin infüzyon 
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hızı hesaplanmaktadır. Bazal doz ayarı sağlanıncaya kadar başlangıçta ara öğün verilmemesi 
önerilmektedir. Bazal ve bolus dozların yeterliliği yemek öncesi, öğünlerden 2 saat sonrası, 
gece saat 24 ve saat 03’te ölçülen glisemi düzeylerine göre değerlendirilmektedir (1) (Şekil 
2.3).  
 
 
 
Şekil 2.3. İnsülin pompasında başlangıç dozlarının hesaplanması (1) 
İnsülin pompasında hedef, bazal düzeyler arasındaki farkın (öğün önceleri, gece ve sabaha 
karşı glisemi düzeylerindeki artma ve azalmanın) <35 mg/dl ve öğün sonrası 2. saat glisemi 
düzeylerinin <180 mg/dl (tercihen <140 mg/dl) olması yönündedir (1).Bazal glisemideki 
oynamaları 35 mg/dl’nin altında tutmak için bazal insülin infüzyon hızlarında 0.05-0.10 
IU/st’lik değişiklikler yapılmaktadır. Eğer açlık plazma glukozu saat 03.00’de ölçülen düzeye 
göre 35 mg/dl’den daha yüksekse, 4-6 saat süre ile saat 24.00’teki infüzyon hızının 1.5 katı 
hızda bir bazal infüzyon planlanmalıdır ve bu infüzyona kahvaltıdan 2-3 saat önce 
başlanmalıdır (1). Gebelikte preprandiyal kan şekeri düzeyinin 60-90 mg/dL arasında olması 
hedeflenmektedir (70). Hipoglisemiye karşı duyarsızlığı olanların preprandiyal kan şekeri 
düzeyleri 100-160 mg/dL arasında tutulabilmektedir (71).  
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Bolus insülin yemeklerden sonra insülin ihtiyacını karşılamak için verilmektedir ve günlük 
insülin dozunun %50 kadarını içermektedir. Bolus karbonhidrat insülin oranına göre 
verilmelidir. Genellikle Tip 1 diyabetikler için bu oran 5-25 arasında değişirken Tip 2 
diyabetiklerde 10-15 arasında değişmektedir. Bolusun tipi hızla verilen (standart bolus), belli 
bir zaman içinde verilen (kare dalga bolus) (genellikle 30 dakika ile 2 saat) veya her ikisinin 
kombinasyonu şeklinde (çift dalga bolus) olabilmektedir. Standart bolus 
karbonhidrattanzengin, yağ ve protein içeriği az olan besinler için uygundur. Kare dalga bolus 
yağ ve protein içeriği fazla olup, karbonhidrat içeriği çok düşük olan besinlerde veya davet 
yemekleri gibi öğünün uzun süreye yayılarak tüketildiği durumlarda uygulanabilir. Çift dalga 
bolus ise hem karbonhidrat hem de yağ ve protein içeriği fazla olan besinler için uygun bir 
seçenektir. Bu bolus tipinde bolusun %50-70 kadarı standart bolus olarak uygulanır, kalan 
miktar ise kare bolus olarak istenen sürede (bir-altı saat) sabit hızla uygulanabilmektedir (66).  
2.11. Tıbbi Beslenme Tedavisi 
2.11.1 Diyabette tıbbi beslenme tedavisinin etkinliği 
Tıbbi beslenme tedavisi ile 3 aylık süreç sonunda HbA1c’deki %1-2’lik düşüş 
beklenmektedir. Bu düşüş açlık kan şekerinde 50mg/dl’e kadar çıkabilmektedir. 6 haftalık 
takip sonucunda toplamkolesterolde %10-13’lük, LDL kolesterolde %12-16’lık, trigliseritte 
%8 düşüş sağlanırken, HDL kolesterolde tıbbi beslenme tedavisi ile birlikte egzersiz 
yapanlarda düşüş olmamış, egzersiz yapmayanlarda %7’lik bir düşüş olduğu gösterilmiştir. 6 
haftalık tıbbi beslenme tedavisi sonrasında sistolik kan basıncında 5 mm-Hg ve diastolik kan 
basıncında 2 mm-Hg’lik düşüş olduğu gösterilmiştir (72)  (Tablo 2.9 ).  
 
Tıbbi beslenme tedavisi uygulandığında kardiyovasküler risk faktörlerinde tanımlanan en 
tutarlı değişiklikler HDL kolesterolde artış (73,78), trigliseritve (73,74,76-80)kan basıncında 
düşüş olarak bulunmuştur (73-75,79,81,82) .  
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Tablo 2.9 Tıbbi beslenme tedavisinin etkinliğia (72) 
Parametreler Beklenen sonuçlar Hedeflenen zaman 
Glisemik kontrol 
HbA1c 
Açlık kan şekeri 
 
%1-2 (15%-22%) düşüş 
2.78 mmol/L (50 mg/dL) düşüş 
 
6 hafta-3 ay 
Lipidler 
Toplam kolesterol 
LDLb-kolesterol 
Trigliserit 
HDLc-kolesterol 
  Egzersiz yapmayan 
  Egzersiz yapan 
 
62-.82 mmol/L (10%-13%) düşüş 
.46-.65 mmol/L (12%-16%) düşüş 
.17-.19 mmol/L (8%) düşüş 
 
.08 mmol/L (7%) düşüş 
Düşüş yok 
6 haftada hedefe 
ulaşılmadıysa tıbbi 
beslenme tedavisine 
yoğunlaşılmalı ve 6 
hafta sonra yeniden  
değerlendirilmeli 
 
Kan basıncı 
Hipertansif hastalar  
Sistolik kan basıncında 5 mm-hg 
Diastolik kan  basıncı 2 mm-hg 
Her visitte ölçülmeli  
a glukozumg/dl’den mmol/L’e dönüştürmek için 0.0555 ile çarpın 
kolesterol, LDL ve HDL kolesterolü mg/dL’den mmol/L’e çevrimek için 0.02586 ile çarpın. 
Trigliseriti mg/dl’den mmol/L’e çevirmek için 0.0112 ile çarpın. 
b LDL düşük dansiteli kolesterol 
cHDL yüksek dansiteli kolesterol 
 
2.12 Diyabette Tıbbi Beslenme Tedavisi  
Tıbbi beslenme tedavisi bireysel olmalıdır ve bir diyetisyen tarafından değerlendirilmeli ve 
öğretilmelidir (83). 
Amerikan Klinik Endokrinologlar Derneği (AACE) insülin dozu ile karbonhidrat alımınının 
eşleştirilmesini (örneğin, karbonhidrat sayımının uygulanması), sükroz içeren veya glisemik 
indeksi yüksek besinlerin sınırlandırılmasını, yeterli protein alımının sağlanmasını, kalp 
sağlığını korumaya yönelik beslenme tedavisi uygulanmasını ve yeterli fiziksel aktivite 
yapılmasını önermektedir (83).  
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Şekil 2.4 Tıbbi beslenme tedavisi algoritması (84) 
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2.12.1 Diyabette öğün planlama yöntemleri 
Diyabette öğün planlama yöntemleri kişiye özgü olmalıdır. Öğün planlama yöntemleri üçe 
ayrılmaktadır. Bu yöntemler: Besin piramidi, değişim listeleri ve karbonhidrat sayımı 
yöntemidir (85).  
DCCT çalışmasında yoğun insülin tedavisi alan bireylerde glisemik kontrolün sağlanmasında 
beslenme davranışındaki değişimlerin önemi vurgulanmıştır. DCCT çalışmasında, 
diyetisyenlerin öğrettiği öğün planlama yaklaşımlarıyla yaşam tarzında beslenme ile ilişkili 4 
davranışın iyileşmesi sağlandığında HbA1c’de % 0.9 oranında azalma oluşturduğu 
bulunmuştur. Bu dört davranış değişimi,  öğün planına uyum, öğün içeriğine göre insülin doz 
ayarı (karbonhidrat sayımı), hiperglisemik durumlarda tedavi değişikliğine karar verme bilgi 
ve becerisine sahip olma, hipoglisemi tedavisinde aşırı besin alımının önlenmesi olarak 
kategorilenmiştir (6). 
2.12.2 Öğün planlama ve porsiyon kontrolü 
 
Tıbbi beslenme tedavisi içerisinde değişim listelerinin gramaj ölçülerine alternatif olarak 
kullanılan, daha pratik ve kolay bir yöntem olan el ölçüsü yöntemi, hastalara besin ölçülerini 
anlatırken kullanılmaktadır (86,87).  Partik el ölçülerinden avuç içi büyüklü (el ayası 
büyüklüğü) 3 ons yaklaşık 90 gram olarak tanımlanmaktadır. Avuç içi büyüklüğü et, tavuk, 
balık gibi besinler anlatılırken kullanılmaktadır. 1 yumruk büyüklüğü miktarı 1 cup = 240 
ml’in karşılığı olarak tanımlanmaktadır. Bir yumruk büyüklüğü süt, pişmiş sebze, çorba gibi 
besinlerin ölçüleri anlatılırken kullanılmaktadır. Yumruğun yarısı ½ cup = 120 ml’in karşılığı 
olarak tanımlanmaktadır. Yumruğun yarısı pirinç, bulgur, patates gibi nişasta içeriği olan tahıl 
grubu besinlerin ölçüleri anlatılırken kullanılmaktadır. Avuç ölçüsü 1 ons = ~ 30 gramın 
karşılığı olarak kullanılmaktadır. Avuç ölçüsü aparatif yiyecekler anlatılırken 
kullanılmaktadır. Başparmak ucu (1.boğum/kesim noktası) 1 yemek kaşığı ölçüsünün karşılığı 
olarak tanımlanmaktadır. Krem peynir veya salata sosu gibi kaşıkla ölçülebilen besinleri 
anlatılırken kullanılmaktadır. İşaret parmağının ucu (1.boğum/kesim noktası) 1 çay kaşığı 
ölçüsünün karşılığı olarak kullanılmaktadır. İşaret parmağının ucu yağları anlatırken 
kullanılmaktadır (Tablo 2.10 )(87). 
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Tablo 2.10 El Ölçüleri (Pratik Gramaj Ölçüleri) (87) 
 
 
 
Avuç içi veya el ayası büyüklüğü  ~ 90gr 
et,tavuk,balık, hindi porsiyon miktarı  
3 onz = ~ 90 gram  
 
 
Yumruk büyüklüğü (1 su bardağı) 
1 porsiyon pişmiş sebze, salata, güveç, güveç, çorba 
ve süt  
 
 
Yumruğun yarısı  ( ½ su bardağı) 
1 porsiyon meyve, meyve suyu ,nişastalı sebzeler 
(mısır,patates,bezelye), makarna,kurufasulye, 
pirinç,tahıl) 
 
 
 
1 avuç  (1 ounce=28.3 gr   ̴30 gr) 
1porsiyon aperatif yiyecekler (ara öğünler için) 
(kraker,cips) 
1 dilim peynir 
 
 
 
 
Başparmak ucu  kadar (1 yemek  kaşığı) 
1 porsiyon salata sosu veya krem peynir 
 
 
 
İşaret parmağı ucu kadar (1 çay kaşığı) 
1 porsiyon margarin, tereyağı, yağ veya mayonez 
1 ons= 28.3 gr ~30 gr 
1 cup= 240 ml 
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2.12.3 Kanıta dayalı tıbbi beslenme tedavisi önerileri  
Beslenme tedavisi, diyabetin önlenmesi, yönetimi ve özyönetim eğitiminin ayrılmaz bir 
parçasıdır. Diyabetli tüm bireyler diyabet alanında deneyimli bir diyetisyen tarafından 
bireyselleştirilmiş tıbbi beslenme tedavisi almalıdır. Bireyselleştirilmiş eğitimler veya 
beslenme tedavisini de içeren kapsamlı diyabet eğitim programları Tip 1 diyabetlilerde 
HbA1c’de % 0,3-1.0,(62,88-90), Tip 2 diyabette %0.5-2.0 arasında düşüş sağladığı 
bildirilmiştir (25,91,92). Tip 1 diyabetli bireylere besin planlama yöntemlerinden biri olan 
karbonhidrat sayımı ve yoğun insülin tedavisi eğitimi verilmelidir (62,89,90,93-96). 
 
Karbonhidrat sayımının ve yoğun insülin tedavisinin glisemik kontrolü iyileştirdiği 
gösterilmiştir (95,97). Bireyler günlük sabit insülin dozları kullandığında, aynı öğün 
zamanlarında birbirine yakın miktarda karbonhidrat tükettiklerinde iyi glisemik kontrolü 
sağlayabildikleri bulunmuştur (98,99).Porsiyon kontrolü veya sağlıklı besin seçeneklerini 
öğrenme gibi basit diyabet öğün planlama yaklaşımları, okuryazarlık ve rakamsal becerileri 
uygulayabilme kaygıları olan bireyler için çok daha uygun olabilmektedir (100-102). Klinik 
parametrelerin iyileştirilmesi ve vücut ağırlığında anlamlı düşüşler elde edilmesi için yaşam 
tarzı değişikliği programlarının sıkı izlemi önerilmektedir (74,103). 
 
ADA 2014’ün tıbbi beslenme tedavisi için genel önerileri aşağıda verilmiştir  (104): 
 Genel tedavi planını etkili bir bileşeni olarak beslenme tedavisi Tip 1 ve Tip 2 
diyabetli tüm kişiler için tavsiye edilmektedir ( A kanıt düzeyi). 
 Prediyabet veya diyabet olan herkes tedavi hedeflerine ulaşıncaya kadar tercihen 
diyabet konusunda tecrübeli bir diyetisyen tarafından bireyselleştirilmiş tıbbi 
beslenme tedavisi almalıdır ( A kanıt düzeyi). 
 Diyabette beslenme tedavisi maliyet tasarrufunu sağlayabilir ve sonuçları iyileştirir 
(örneğin HbA1c’de düşüş gibi) (A kanıt düzeyi). 
 Beslenme tedavisi sağlık kurumları ve sigortalar tarafından karşılanmalıdır ( E kanıt 
düzeyi). 
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Diyabetlilerde Yeme Alışkanlıkları 
Yeme alışkanlıkları veya diyet alışkanlıkları, farklı besin ve besin grupları tanımlamak için 
kullanılmaktadır. Yeme alışkanlıkları aynı zamanda beslenme, sağlığın iyileştirilmesi ve 
hastalıkların önlenmesi arasındaki ilişkileri de kapsamaktadır (105). Tip 1 ve Tip 2 diyabette 
beslenme alışkanlıkları beş gruba ayrılmıştır. Diyabet tedavisinde; Akdeniz diyeti 
(73,103,106), DASH diyeti (107), bitki temelli beslenme (vegan, vejetaryan) (108), düşük 
yağlı beslenme (74) ve düşük karbonhidratlı beslenme (73,109) de dahil olmak bir çok 
beslenme planı kullanılmaktadır. 
Akdeniz tarzı beslenme diyabetli bireylerde, artmış kardiyovasküler risk faktörleri (lipidler, 
kan basıncı ve trigliserit)  (73,106, 110-112)  iyileştirmek ve kardiyovasküler hastalık ve inme 
için birleşik riskin düşürülmesi amacıyla uygulanmaktadır (103). Enerji kısıtlı Akdeniz tarzı 
beslenme modeli glisemik kontrolde iyileşme sağlamaktadır (111).  
Tip 2 diyabetli kişilerde vejetaryen ve düşük yağlı altı çalışma gözden geçirilmiştir. 
Çalışmaların süreleri 12-74 hafta arasında değişmektedir. Diyetler glisemik kontroü 
iyileştirmeye yönelik değildir veya kardiyovasküler riskleri içermemektedir. Bu çalışmalar 
enerjisi kısıtlı olan ve ağırlık kaybına neden olan diyetlerdir. Düşük yağlı beslenme modelleri,  
ağırlık kaybı için bir strateji olarak Tip 2 diyabetlilerde teşvik edilmiştir. ABD’de 
kardiyovasküler sağlığı iyileştirmek için önerilmiştir. AHEAD (78) çalışmasında enerjisi 
düşürülmüş düşük yağlı beslenme modeli ağırlık kaybı için uygulanmıştır ve bireylerde orta 
düzeyde başarı elde edilmiştir (74). Yapılan sistematik derlemede (111)ve dört çalışmada 
(82,113-115) ve bir meta-analizde(116)toplam yağ alımındaki düşüklüğün glisemik kontrol ve 
kardiyovasküler faktörleri iyileştirmediği bulunmuştur.Düşük yağlı beslenme modelinin 
yararlı olmasının, enerji alımını azaltması ve ağırlık kaybı oluşturmasından kaynaklandığı 
düşünülmektedir (74,78,117).  
DASH diyetinin diyabetli kişiler üzerindeki sağlık sonuçlarının, DASH diyetini uygulayan 
diğer kişilerdeki sonuçlarla aynı olması beklenmektedir. Tip 2 diyabetliler üzerinde yapılan 
küçük bir çalışmada DASH diyeti (sodyum alımı 2300mg/gün) uygulanmıştır. Çalışma 
sonucunda HbA1c, kan basıncı ve diğer kardiyovasküler risklerde iyileşme olduğu 
görülmüştür (107). 
 
Akdeniz tarzı beslenme bitkiselbesin (meyve, sebze, ekmek, tahıl, diğer formları, fasulye, 
fındık ve tohum) olarak zengin bir beslenme tarzını içermektedir. Minimal işlenmiş, 
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mevsiminde tüketilen taze besinler ve yöresel besinleri içermektedir. Tatlı ihtiyacını taze 
meyvelerden karşılayan ve sadece özel günlerde şeker veya bal tüketilen, diyet yağı olarak 
zeytinyağı kullanılan, orta düzeyde süt ürünleri, haftada dörtten daha az yumurta tüketilen, 
kırmızı etin sıklığı ve miktarı az, yemeklerde az miktarda şarap tüketimi olan bir beslenme 
planı olarak tanımlanmıştır (118).  
 
Vejeteryan diyetleri tanımlamada en yaygın iki yol kullanılmaktadır. Birincisi vegan diyetler 
(tüm et ve et ürünlerini tüketmezler) ve ikincisi vejeteryan diyetlerdir. (tüm et ve et 
ürünlerinin yanı sıra hayvansal besinlerden yumurta ve süt ürünlerini de tüketmezler). 
Vejeteryan beslenmede doymuş yağ ve kolesterolün az alınması, meyve, sebze, kepekli 
tahıllar, fındık, soya ürünleri, posa ve fitokimyasalların yüksek alımı kronik hastalık riskini 
azaltabildiği vurgulanmaktadır (104). 
 
Düşük yağlı beslenme alışkanlığında sebze, meyve, nişasta (ekmek / krakerler, makarna, 
kepekli tahıllar, nişastalı sebzeler) yağsız protein ve düşük yağlı süt ürünlerini içermektedir. 
Düşük yağlı beslenmede toplam yağ alımı, toplam enerjinin <%30 ve doymuş yağ enerjinin 
<%10 ‘dan az olmaktadır (104). 
 
Düşük karbonhidratlı beslenmede yüksek proteinli besinler (et, kümes hayvanları, balık, 
kabuklu deniz ürünleri, yumurta, peynir, fındık ve tohumlar), yağları (yağlar, tereyağı, zeytin, 
avokado) ve karbonhidratı düşük sebzeleri (salata yeşillikleri, salatalık, brokoli, kabak) 
içermektedir. Tüketimine izin verilen karbonhidratlar genelde meyvelerden karşılanmaktadır. 
Yüksek karbonhidratlı sebzeler, şeker içeren besinler, makarna gibi tahıl içeren besinler, 
pirinç ve ekmek genellikle düşük karbonhidratlı beslenmede tüketilmemektedir. Düşük 
karbonhidratın tutarlı/net bir tanımı bulunmamaktadır. Araştırmalarda çok düşük 
karbonhidratlı diyetler (21-70 gr / karbonhidrat gün) veya orta-düşük karbonhidratlı diyetler 
(enerjinin %30-40 karbonhidratlardan gelen) uygulanmıştır (104). 
 
DASH diyetinde meyve, sebze, düşük yağlı süt ürünleri ön plandadır. Tam tahıllı besinler, 
kümes hayvanları, balık, fındık içermektedir. Doymuş yağ, kırmızı et, tatlılar, şeker içeren 
besinler azaltılmaktadır. DASH diyetinin en önemli etkisi sodyumun azaltılmasıdır (104). 
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ADA 2014’ün beslenme alışkanlıkları için önerisi aşağıda verilmiştir (104): 
 
 Beslenme alışkanlıklarındaki ( farklı besinlerin kombinasyonları veya besin grupları) 
çeşitlilik diyabet yönetimi için kabul edilebilmektedir. Kişisel tercihler (gelenek, 
kültür, din, sağlık inançları, ekonomi durumu) ve metabolik hedefler başka bir yeme 
modeli tavsiye edilirken dikkate alınmalıdır (E kanıt düzeyi). 
 
ADA 2014’ün enerji dengesi, hafif şişman ve şişman bireyler için önerileri aşağıda verilmiştir 
(104): 
 Beslenme müdahale çalışmaları,uygun yaşam tarzı danışmanlığı sağlandığında ağırlık 
kaybı veya aynı ağırlıkta kalırken glisemik kontrolün sağlanabileceğini göstermiştir. 
 
 Hafif şişman veya obez Tip 2 diyabetli veya diyabet riski olan kişiler, enerji alımını 
kısıtlamalıdır. Sağlıklı yemek yeme modeli korunarak ağırlık kaybına teşvik 
edilmelidir (A kanıt düzeyi). 
 Ilımlı ağırlık kaybı diyabetli bazı kişilerde, özellikle hastalık süreci yeni olanlarda, 
klinik yarar (glisemi, kan basıncı ve / veya lipidlerde iyileşme) sağlayabilir. Ilımlı 
ağırlık kaybı elde etmek için, yoğun yaşam tarzı değişiklikleri (beslenme tedavisi, 
fiziksel aktivite ve davranış değişikliği konusunda danışmanlık)  tavsiye edilir ( A 
kanıt düzeyi). 
AACE’nin genel beslenme için önerileri aşağıda verilmiştir (83). 
 Düzenli ana ve ara öğün yapılmasını önermektedir. Ağırlık kaybı için aç kalınmaması 
gerektiğini vurgulamaktadır. Bitki temelli beslenme, yüksek poasalı, düşük kalorili, 
düşük glisemik indeksli, fitokimyasal ve antioksidan içeriği yüksek beslenmeyi 
önermektedir. Ayrıca paketli ürünlerde besin etiketi okumayı ve yüksek ısı yerine 
düşük ısıda yemek pişirmeyi, inanç ve kültürlerine uygun beslenme planı yapılması 
gerektiği önerilmektedir. (83).  
Makronütrient Dağılımı 
 
Diyabetli bireylere uygun makronutrient oranlarını belirlemek için birçok çalışma yapılmıştır. 
Ancak son sistematik derlemede (111) ideal bir makronutrient dağılımı olmadığı, 
makronutrient oranlarının bireysel olması gerektiği vurgulanmıştır. Birçok çalışma diyabetli 
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bireylerde toplam enerjinin %45’i karbonhidratlardan, %36-40’ı yağlardan ve % 16-18 
proteinlerden gelmesi gerektiğini vurgulamaktadır (119-121). 
 
ADA 2014’ün Yeme tutumu ve makronütrient Dağılımı (içeriği) için önerisi aşağıda 
verilmektedir (104): 
 Kanıtlar, diyabetli tüm bireyler için karbonhidrat, protein ve yağ için ideal bir kalori 
yüzdesi olmadığını göstermektedir (B kanıt düzeyi). 
 Bu nedenle, makronutrient dağılımı, geçerli yeme alışkanlıkları, tercihleri ve 
metabolik hedeflerin değerlendirilmesi bireyselleştirilmelidir (E kanıt düzeyi). 
 Yeme alışkanlıklarının çeşitliliği (farklı besinler veya besin gruplarının 
kombinasyonları) diyabet yönetimi için kabul edilebilir. Yeme tercihleri önerilirken 
(örneğin gelenek, kültür, dini inançlar, sağlık hedefleri, alım gücü) kişisel tercihler ve 
metabolik hedefler dikkate alınmalıdır (E kanıt düzeyi). 
Karbonhidratlar 
 
Diyabetli kişiler için karbonhidrat alımının ideal miktarını inceleyen çalışmalar yetersiz 
olmasına rağmen karbonhidrat tüketiminin izlenmesi ve mevcut insülinin göz önünde 
tutulması tokluk kan şekeri düzeyini iyileştirmek için anahtar strateji olarak kabul edilmiştir 
(62,98,119,122-124).Bazı çalışmalarda HbA1c de % 0.2 ve %0.5’lik düşüşler gösterilmesine 
rağmen diyabetli bireylerde glisemik indeks ve glisemik yük ile ilgili litaratür çelişkilidir. 
Glisemik indeks ve yük  ile karşılaştırıldığında, posanın bağımsız etkisinin glisemik kontrol 
ve diğer sonuçlara etkisinin ayırt edilmesinin zor olduğu belirtilmiştir (98,125). 2012 de 
yayınlanan bir derlemede kepekli tahıl tüketiminin Tip 2 diyabette sistemik inflamasyonu 
azaltmasına rağmen glisemik kontrolü iyileştirmede etkili olmadığı bulunmuştur (111). 2010 
yılında yapılan bir başka çalışmada tam tahıl tüketiminin mortalite ve kardiyovasküler 
hastalıkları azaltmada potansiyel yararı olduğu bulunmuştur (126).  
 
Glisemik İndeks ve Glisemik Yük 
Glisemik indeks 
Glisemik indeks kavramı (GI) besinlerin glisemik yanıtına göre karbonhidratları kategorize 
etmek için 1981’de Jenkins ve arkadaşları(127) tarafından geliştirilmiştir. Glisemik indeks 
karbonhidrat içeren besinlerin kan şekeri yanıtlarına göre sıralama fikrine dayanmaktadır 
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(128,129).Ludwing glisemik indeksi, standart miktarda tüketilen besinin, referans besin 
(beyaz ekmek veya sofra şekeri) tüketiminden sonra glukoz yanıt eğrisinin altında kalan artan 
alan olarak tanımlamıştır (127). 
50 gram karbonhidrat içeren test yiyeceğin 2 saat içerisinde oluşturduğu kan glukozu artış 
alanının aynı miktarda karbonhidrat içeren referans yiyeceklerin oluşturduğu kan glukozu 
artış alanına kıyaslanmasıdır. Başka bir ifadeyle yenildikten 2 saat sonra besinlerin 
gösterdikleri glukoz yanıtlarının standart olarak alınan ekmeğin gösterdiği yanıta göre yüzde 
değeridir (130). 
Glisemik indekste besinler 0-100 arasındaki ölçekte sıralanmaktadır.55 ve altında olanlar 
glisemik indeksi düşük, 70 ve üzerinde olanlar glisemik indeksi yüksek olarak 
tanımlanmaktadır (131).Nişasta içermeyen sebzeler, meyve, baklagiller, süt, yoğurt ve 
geleneksel olarak işlenmiş kepekli ekmek, makarna ve yulaf gibi tahıllar düşük glisemik 
indekse sahip olarak sınıflandırılır. Diğer taraftan beyaz ekmek gibi rafine besinler, nişastalı 
besinler, işlenmiş tahıllar, patates, karpuz ve çoğu kraker çeşitleri yüksek glisemik indekse 
sahip olarak sınıflandırılmıştır (131)Yüksek glisemik indeksli besinler hızlı sindirilmekte ve 
emilmektedir. Bu yüzden kan şekeri kontrolünü bozucu etkileri olabilmektedir.  Yüksek 
glisemik indeksli besinin 2 saat içindeki kan şekerine etkisi düşük glisemik indeksli besinin 
kan şekerine etkisinden en az iki kat fazla olmaktadır.Kan şekerindeki bu keskin artış yoğun 
insülin salgılanmasını uyarmaktadır ve glukagon salgılanmasını inhibe etmektedir. Bu keskin 
artış, yüksek insülin/glukagon oranına neden olmaktadır. Yüksek glisemik indeksli öğün 
alımından 2-4 saat sonra, besin emilimi azalmakta fakat yüksek insülinin ve düşük 
glukagonun etkisi hala devam etmektedir. Bu durum hızla kan şekerinin düşmesine ve sık sık 
hipoglisemi yaşanmasıyla sonuçlanmaktadır. Bu durumun tersine düşük glisemik indeksli 
besinler bu tarz hipoglisemi ve hormonal süreci yaşatmamaktadır. Düşük glisemik indeksli 
besinlerin emilimi çok daha yavaş olmaktadır ve dolayısıyla tokluk kan şekeri düzeyleri yavaş 
yükselmekte ve yüksek glisemik indeksli besinlerde olduğu gibi iniş ve çıkışlar (dalgalanma) 
olmadan  yavaş yavaş düşmektedir (127). 
         Besinler verildikten sonraki kan glukoz düzeyi               
GI=------------------------------------------------------------------- x100 
          Ekmek verildikten sonraki kan glukoz düzeyi 
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Glisemik yük 
Glisemik indeks kadar glisemik yük (GY) de önemli bir kavramdır. Besinler tüketilen 
porsiyon miktarı önemsenmeden sadece glisemik indeks yönünden değerlendirilirse yüksek 
glisemik indeksli besinler potansiyel olarak zararlı görünürler. (132).Glisemik indeski yüksek 
besinleri küçük miktarda tüketmek genellikle postprandiyal glisemide hiç veya çok az artışa 
neden olmaktadır (129).Glisemik yük, sadece besinlerin glisemik indeksini değil porsiyon 
miktarındaki sindirilen besin miktarına da dikkat ederek glisemik indeks kavramındaki 
eksikliği gidermiş olmaktadır. Glisemik yük, besinin glisemik indeksinin yanında tüketilen 
porsiyon ölçüsünü de içermektedir (129,133). 
Glisemik indeks besinin glisemik kalitesini gösterirken, glisemik yük besinin glisemik kalite 
ve kantitesini göstermektedir (134).2003 yılında Brand- Miller ve arkadaşlarının(135) yaptığı 
bir çalışmada ilk defa besinlerin gerçek glisemik etkilerini tahmin etmek için glisemik yük 
kullanılması gerektiği gösterilmiştir. 
 
                          Glisemik indeks 
(127) GY=----------------------------------------------------------- x100  
              Karbonhidrat miktarı (g) /porsiyon 
 
Hem Glisemik indeks hem de glisemik yük için potansiyel sorunlar / eksiklikler gliseminin 
sadece 2 saat için değerlendirilmesidir (136).Glisemik indeks ve yük besinlerin geç post 
prandiyal aşamasındaki (4-6 saat sonra) metabolik etkilerini dikkate almamaktadır 
(129).Diyetin glisemik indeksinin düşürülmesi diyabetlilerde glisemik kontrolü iyileştirmek 
için etkili bir yöntem olarak görünmektedir. Düşük glisemik indeksli diyet, diyabet 
yönetiminin genel stratejisi olarak kabul edilmektedir (137).Düşük glisemik indeksli 
diyetlerin sağlıklı diyet planına bağımsız etkileri vardır. Diğer diyet müdahaleleri (Yüksek lif 
ve doymuş yağı düşük diyetler ve mikronütrientlerin yeterli miktarda tüketimi) düşünüldüğü 
zaman düşük glisemik indeksli diyetlerin muhtemel etkileri artmakta ve klinik olarak önemli 
etkileri ortaya çıkmaktadır (138). 
 
Posa 
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Diyetle alınan posa diyabetli kişilerde tüm nedenlere bağlı ölüm riskinde azalma ile ilişkili 
bulunmuştur. İki sistematik derlemede posanın glisemik kontrolü anlamlı olarak iyileştirdiği 
saptanmıştır (110,111). Bu çalışmalarda 50g/gün posa alımı ile açlık glukozunda ılımlı (139), 
HbA1c’de %0.2-0.3 arasında düşüş (139,140)  olduğu bulunmuştur. Diyabetli kişilerde 
yapılan posa çalışmalarının çoğu kısa süreli, örneklem büyüklüğü küçük, yüksek lif ve düşük 
glisemik indeksli besin kombinasyonları olan, bazı olgularda ağırlık kaybı yaratan 
çalışmalardır. Bu çalışmalarda glisemiyi iyileştirmede tek belirleyici olarak posayı izole 
etmek zordur (140-143).  
Mevcut araştırmalara göre posa tüketimi glisemik kontrolü iyileştirmek için 50g/gün olmalıdır 
ama bu gerçekçi bir yaklaşım değildir.KVH risk faktörleri üzerine posanın etkisini inceleyen 
çalışmalar çelişkilidir, toplam posa alımı, özellikle doğal kaynaklardan alınan posanın kan 
basıncı, serum kolesterol düzeyleri ve diğer kardiyovasküler risk faktörleri üzerinde olumlu 
etkisi olduğu görülmektedir (110,111,144). 
Genel sağlık yararı için posa günde 14 g/1000 kalori veya kadınlarda 25g/gün ve erkeklerde 
38g/gün olarak önerilmektedir.  Bu değerler diyabetli bireyler için de önerilmektedir (145). 
Sükroz 
Günlük toplam enerjinin %10’unu aşmayacak şekilde sükroz veya sükroz içeren besinlerin 
tüketilmesinin glukoz ve lipid metabolizmasının kontrolünü bozmadığı bulunmuştur 
(146,147). 
ADA 2014’ün sükroz tüketimi üzerine önerisi aşağıda verilmiştir (104): 
 
 Diğer karbonhidratların izokalorik miktarları yerine sükroz içeren besinler 
tüketildiğinde benzer kan şekeri etkileri oluşmaktadır. Besin seçeneklerinde sürekli 
sükroz tüketimini engellemek için tüketim miktarına sınır getirilmelidir ( A kanıt 
düzeyi). 
 
Fruktoz  
 
Cozma ve arkadaşları(148)fruktoz dışı karbonhidrat kaynakları ile fruktozun glisemik 
kontrole etkisinin incelendiği sistemik derlemeleri ve çalışmaları incelemişlerdir. 18 derleme 
incelendiğinde karbonhidratların fruktoz ile izokalorik değişimleri yapıldığında glikolize kan 
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proteinlerinin düştüğü fakat açlık kan şekeri ve insüline etki etmediği bulunmuştur. Ancak 
incelenen çalışmaların süresi 12 haftadan az olduğu için sonuçların geçerliliğinin 
sınırlandırabileceği vurgulanmıştır. 
 
Glukozla tatlandırılmış içecekler fruktozla tatlandırılmış içeceklerle karşılaştırıldığında 
fruktoz içeren içecekleri fazla tüketenlerde ektopik ve visseral yağlanmada artış, lipid 
metabolizmasında, kan basıncında, insülin duyarlılığında ve lipogenez üzerine olumsuz 
etkilere sahip olabileceği gösterilmiştir (149).  
 
ADA’nın 2014’de fruktoz tüketimi üzerine önerileri aşağıda verilmiştir (104): 
 
 Meyvelerde doğal olarak bulunan fruktozun, sükroz veya nişastanın izokalorik 
tüketimi ile karşılaştırıldığında daha iyi glisemik kontrol sağladığı bulunmuştur (B 
kanıt düzeyi). 
 
 Meyvelerden alınan fruktozun trigliserit üzerinde zararlı etkisi aşırı tüketimi (enerjinin 
> %12) olmadığında görülmemiştir (C kanıt düzeyi). 
 
 Diyabetli kişiler kardiyometabolik risk profilinin kötüleşmesini ve ağırlık artışı riskini 
önlemek için şekerle tatlandırılmış (yüksek fruktozlu mısır şurubu ve sukroz da dahil 
olmak üzere herhangi bir kalorili tatlandırıcı) içeceklerden kaçınmak veya 
sınırlandırmak gerektiği rapor edilmiştir (B kanıt düzeyi). 
 
ADA’nın 2014’de karbonhidrat miktarı ve kalitesi üzerine önerileri aşağıda verilmiştir (104): 
 Karbonhidrat tüketimini izleme, ister karbonhidrat sayımı ile, ister deneyime dayalı 
tahmin yolu ile olsun glisemik kontrol sağlanmasında anahtar stratejidir ( B kanıt 
düzeyi). 
 Sebze, meyve, tam tahıllar, baklagiller ve süt ürünlerinden gelen karbonhidratın diğer 
karbonhidrat kaynaklarından ( özellikle yağ, şeker ve tuz ilaveli ürünler) daha fazla 
tüketilmesi sağlıklı yaşam için tavsiye edilmektedir (B kanıt düzeyi ). 
 Yüksek glisemik indeksli besinler yerine düşük glisemik indeksli besinlerin tercihi 
glisemik kontrolü ılımlı olarak iyileştirebilmektedir ( C kanıt düzeyi). 
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 Diyabetli bireylerin posa ve tam tahıl miktarını en az genel popülasyon için önerilen 
miktar kadar tüketmesi gerekir ( C kanıt düzeyi). 
 Sükroz, diğer karbonhidrat kaynakları ile benzer miktarlarda tüketildiğinde benzer kan 
şekeri etkisi oluşturur. Besin tercihlerinde sık yer değiştirmeyi önlemek için tüketimi 
aza indirilmelidir ( A kanıt düzeyi ). 
 Diyabetliler veya diyabet için risk altında olanların ağırlık alımını önlemek ve 
kardiyometabolik profilin kötüleşme riskini azaltmak için şekerli içecek tüketimi ( 
yüksek fruktozlu mısır şurubu ve sükroz da dahil olmak üzere herhangi kalorili 
tatlandırıcılar ) sınırlandırılmalı veya kaçınılmalıdır ( B kanıt düzeyi ). 
AACE’nin karbonhidratlar üzerine önerileri aşağıda verilmiştir (83): 
 AACE karbonhidratları üç kategoride incelemiştir. Bunlar şeker, nişasta ve posadır. 
Her birinin sağlığa etkisinin farklı olduğunu vurgulayan AACE, sağlıklı 
karbonhidratları taze meyve, sebze, kurubaklagiller ve tam tahıllı besinler olarak 
adlandırmıştır. Bu gruptan günlük 7-10 porsiyon tüketilmesi gerektiğini vurgulamıştır. 
Çok tahıllı ekmek, çavdar ekmeği, kepek, yulaf, baklagiller, elma, mercimek, nohut, 
mango, kahverengi pirinç gibi düşük-glisemik indeksli besinlerin (100 puan üzerinden 
<55 altında olan değerler düşük glisemik indeksli besinleri gösterir) glisemik kontrolü 
kolaylaştırabileceğini belirtmiştir (83). 
Yağlar 
Diyabetli bireyler için yağın ideal miktarı ile ilgili sınırlı araştırma bulunmaktadır. Tıp 
Enstitüsü, tüm yetişkinler için kabul edilebilir bir makronutrient dağılım aralığı (AMDR) 
tanımlamıştır. Tanımlanmış tolere edilebilir üst alım düzeyi toplam enerjinin% 20-35 yağdan 
gelmesi yönündedir (150).Metabolik hedeflere ve KVH riske baktığımızda tüketilen yağ 
asitlerinin tipinin toplam yağ miktarından daha önemli olduğu bir çok çalışmada gösterilmiştir 
(103,145,151). Yapılan çalışmalarda, Tip 2 diyabetli hastalarda Akdeniz tarzı, MUFA’dan 
zengin beslenme modelinin glisemik kontrol ve / veya kan lipitlerinin iyileştiği bildirilmiştir 
(73,103,106,113,152,153)Bu çalışmaların bazıları kalori kısıtlaması da olan çalışmalardır. 
Kalori kısıtlamasının, glisemik kontrol veya kan lipitlerindeki iyileşmelere katkıda bulunmuş 
olabileceği vurgulanmıştır (106,152).  
 
n-3 /n-6 yağ asitleri için ideal oran tespit edilmemiştir. Bununla birlikte, PUFA ve MUFA 
doymuş yağ ya da trans yağ asidi yerine tavsiye edilmektedir (145,154).2012’de yayınlanmış 
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bir sistemik derlemede (111) Tip 2 diyabetli bireylerde n-3 suplemantasyonunun glisemik 
kontrolü iyileştirmediği fakat yüksek dozda n-3 suplemantasyonu kullanımının trigliserit 
düzeylerini düşürdüğü bulunmuştur.Kardiyovasküler hastalık risk faktörleri ve diğer sağlık 
konularında n-3 suplemantasyonunu inceleyen 6 randomize kontrollü çalışmanın olduğu 
derlemede, n-3 suplemantasyonunun 2 çalışmada minimal veya hiç yararlı etkisinin 
olmadığını; (155,156) çalışmaların üçünde (157-159) ise tutarsız yararlı etkilerinin olduğu 
gösterilmiştir. 
 
Uzun süreli 3 çalışmanın sonuçları da bu konuda çelişkilidir (160-162) Randomize kontrollü 
çalışmalar kardiyovasküler hastalıklarda birincil veya ikincil koruma için n-3 takviyelerini 
desteklememektedir. Diyabetli kişilerde kardiyovasküler risk ile diyetle doymuş yağ 
asitlerinin alımı, diyetsel kolesterol ve glisemik kontrol arasındaki ilişki hakkındaki kanıtlar 
azdır/sınırlıdır. Bu yüzden, diyabetli kişiler, doymuş yağ, diyetsel kolesterol ve trans yağ için 
tavsiye edilen miktarı diğer sağlıklı kişiler için hazırlanan kılavuzlardan takip etmelidir (145). 
 
Diyabetli bireylerde, kardiyovasküler hastalık riski üzerinde bitkisel stanol ve sterollerin 
etkilerini gösteren yayınlanmış 4 randomize kontrollü çalışma vardır. Bu 4 çalışma, stanol ve 
sterollerin toplam kolesterol, HDL kolesterol ve LDL kolesterol için yararlı etkileri olduğunu 
göstermiştir (163-166). 
 
ADA’nın 2014’de diyetin yağ miktarı ve kalitesi üzerine önerileri aşağıda verilmiştir (104): 
 Diyabetli kişiler için toplam yağ alımının ideal miktarı için kanıtlar yeterszidir. Bu 
yüzden hedefler bireyselleştirilmelidir ( C kanıt düzeyi). 
 Tüketilen yağın kalitesi miktarından çok daha önemlidir ( B kanıt düzeyi ). 
 Tip 2 diyabetli kişilerde, Akdeniz tarzı, MUFA’dan zengin beslenme alışkanlığı, 
glisemik kontrol ve kardiyovasküler hastalık risk faktörlerine yardımcı olabilir. Bu 
nedenle düşük yağ, yüksek karbonhidrat içeren akdeniz tarzı beslenme, 
alışkanlıklarına alternatif olarak önerilebilir ( B kanıt düzeyi). 
 Uzun zincirli n-3  yağ asitleri (EPA, DHA)  (balık yağlarından) ve n-3 linolelenik asit 
(ALA) içeren besinlerdeki artış  bunların lipoproteinlere olan katkıları, kalp krizi 
riskini azaltması ve pozitif sağlık getirileri ile olan ilişkileri nedeniyle diğer sağlıklı 
kişilere önerildiği gibi diyabetli bireylere de önerilir ( B kanıt düzeyi ). 
 Diyabetliler için diyette önerilen doymuş yağ, kolesterol ve trans yağ miktarı diğer 
sağlıklı kişiler için önerilen miktar ile aynıdır ( C kanıt düzeyi ). 
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AACE’nin yağlar için önerileri aşağıda verilmiştir (83): 
 AACE yağları iki grupta toplamıştır. Bunlar sağlıklı yağlar (bazı bitkisel yağlar, balık, 
avakado, fındık) ve  sağlıksız yağlar ( tereyağ, yağlı kırmızı et, tropik bitki yağları, 
fast-food ve trans yağ asitleri)’dır. Tüketimin sağlıklı yağlardan yana olması 
gerektiğini vurgulamıştır. AACE yağsız veya düşük yağlı süt ürünlerini tüketmeyi 
önermiştir. 
Proteinler 
Proteinlerin vücudun büyümesi, gelişmesi ve yıpranan dokuların onarılmasındaönemli 
görevleri vardır. Diyabet vücudun protein gereksinimini etkilememektedir. Önerilen 
miktarlarda alınması gerekmektedir. Ancak diyabete bağlı böbrek problemleri gelişmiş ise 
diyetle protein alımının sınırlandırılması gerekmektedir (167).  
Günlük enerjinin %15-20 si proteinden gelmeli ya da 1.3-2 g/kg protein alınmalıdır (168) . 
Tip 2 diyabetlilerde proteinin kan glukozu üzerinde önemli bir etkiye sahip olduğu 
görünmemektedir (169,170). Fakat tüketilen proteinin insülin yanıtı artırdığı görülmektedir 
(169, 171,172). Bu yüzden hipoglisemi tedavisinde veya hipoglisemiyi önlemek için protein 
kullanılması tavsiye edilmemektedir. Proteinin Tip 1 diyabette kan glukozuna etkisi net 
değildir (173, 174). 
 
ADA’nın 2014’de proteinler üzerine önerileri aşağıda verilmiştir (104): 
 Diyabetli olan ve herhangi bir böbrek hastalığı olmayan kişiler için glisemik kontrolü 
optimize etmek veya iyileştirmek veya KVH riskini önlemek amacıyla protein 
alımında ideal miktar tavsiye etmek için kanıtlar yetersizdir. Hedefler hastaya göre 
kişiselleştirilmelidir ( C kanıt düzeyi ). 
 Diyabetik böbrek hastalığı olan diyabetli kişiler için her zamanki tavsiye edilen 
protein miktarının azaltılması tavsiye edilmez. Çünkü bu azaltma glisemik ölçümleri, 
kardiyovasküler riskleri ve glomerülasyon filtre hızı seyrini değiştirmemektedir( A 
kanıt düzeyi ). 
 Tip 2 diyabeti olan bireylerde, tüketilen protein plazma glukoz konsantrasyonlarını 
arttırmadan insülin cevabını arttırmaktadır. Bu nedenle yüksek protein içeren 
karbonhidrat kaynakları hipoglisemiyi önlemek veya tedavi etmek için 
kullanılmamalıdır ( B kanıt düzeyi). 
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AACE’nin proteinler için önerileri aşağıda verilmiştir (83): 
  
 Doymuş yağı düşük, protein içeren besinleri (balık yumurta beyazı, 
baklagiller)tüketmelerini önermektedir. Hayvansal proteini yasaklamaya gerek 
olmadığını vurgulamıştır. İşlenmiş etlerin tüketiminin sınırlandırılmasını veya 
tüketilmemesini önermiştir. 
 
Vitaminler, mineraller ve besin takviyeleri 
 
Diyabet yönetiminde vitamin, mineral ya da bitkisel takviyeleri kullanımının gerekli olduğuna 
dair sınırlı kanıt bulunmaktadır (175-191) . 
 
 ADA’nın 2014’de diyabet yönetimi için suplement önerileri aşağıda verilmiştir (104): 
 Gizli kalmış (altta yatan) yetmezlikleri bulunmayan diyabetlilerde vitamin ya da 
mineral suplemantasyonunun faydası olduğuna dair kesin kanıt yoktur ( C kanıt 
düzeyi). 
 Faydaları hakkında yeterli kanıt bulunmaması ve uzun dönem güvenlikle ilgili 
kaygılar nedeniyle, E ve C vitaminleri ve karoten gibi antioksidantların rutin 
suplementasyonu önerilmez (A kanıt düzeyi ). 
 Kanıtlar, kardiyovasküler olayların engellenmesi ya da tedavisi için, diyabetlilerde n-3 
suplementlerinin (EPA ve DHA) önerilmesini desteklemez ( A kanıt düzeyi ). 
 Diyabetlilerde glisemik kontrolü geliştirmek için; krom, magnezyum ve vitamin D 
gibi mikronutrientlerin rutin kullanımını destekleyecek yeterli kanıt yoktur (C kanıt 
düzeyi). 
 Diyabetin tedavisinde tarçın ve diğer otların/suplementlerin kullanımını destekleyecek 
yeterli kanıt yoktur ( C kanıt düzeyi ). 
 Kişiselleştirilmiş besin planlamasının bütün miktonutrientler için önerilen günlük 
miktarları/diyet referanslarını karşılayabilmek için yemek seçimlerini optimize etmesi 
yeterlidir ( E kanıt düzeyi ). 
AACE’nin suplementler için önerisi aşağıda verilmiştir (83): 
 Sağlıklı yemek yeme planı yeterli mikronutrient sağlamaktadır. Rutin 
suplemantasyona gerek olmadığı belirtilmiştir. Spesifik olarak krom, vanadyum, 
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magnezyum, A,C,E vitaminleri, CoQ10 glisemik kontrol için önerilmemektedir. 
Suplementasyon, hastalarda eksikliği veya yetmezliği önlemek için verilmelidir (83). 
Mineraller 
Sodyum 
Diyabetli kişilerde sodyum azaltılması hakkında sınırlı çalışma yayınlanmıştır. DASH-
Sodyum çalışmasında diyabetli bireylerde sodyum alımının azaltmasının kan basıncını 
düşürdüğü bulunmuştur (192). Ancak, Tip 1 diyabet (193) ve Tip 2 diyabet (194) üzerinde 
yapılan iki ayrı çalışmada evrensel sodyum kısıtlama değeri 1500 mg olarak belirlenmiştir. 
Diyabet ve hipertansiyonu olan kişiler için, günlük 2300 mg sodyum alımı bireysel olarak 
planlanmalıdır.Maillot ve arkadaşları(195) tarafından hedef sodyum önerileri verilirken 
lezzet, kullanılabilirlik, düşük sodyumlu ürünlerin ek maliyeti, hem düşük sodyumlu hem de 
yeterli beslenmenin zorluğu dikkate alınması gerektiği vurgulanmıştır. 
 
ADA’nın 2014’de sodyum alımı üzerine önerisi sodyumu 2.300 mg/gün'ün altına çekmektir 
(104). Hem hipertansiyonu hem de diyabeti olan kişilerde sodyum alımının kısıtlanmasının 
bireysel olarak değerlendirilmesi önerilmektedir 
ADA’nın 2014’de alkol üzerine önerileri aşağıda verilmiştir (104): 
 Eğer diyabetli bireyler alkol tüketmeyi tercih edeceklerse, ölçülü içmeleri 
önerilmelidir (yetişkin kadınlarda günde bir birim ya da daha az, erkeklerde ise günde 
2 birim ya da daha az tüeketilmesi önerilmektedir) ( E kanıt düzeyi). 
 Alkol tüketimi özellikle insülin ya da insülin salgılatıcı kullanan diyabetli bireyleri 
gecikmiş hipoglisemi riski ile karşı karşıya getirebilir. Gecikmiş hipogliseminin 
tanınması ve yönetimi ile ilgili eğitim ve bilinçlendirme önemlidir ( C kanıt düzeyi ). 
 
Sterol ve stanol 
Bitkisel sterol ve stanol esterleri diyetle alınan ve safrada oluşan kolesterolün bağırsaktan 
emilimini engellemektedir (196). Amerika Beslenme ve Diyetetik Akademisi dislipidemisi 
olan bireylerde bitkisel sterol ve stanol esterleri ile zenginleştirilmiş besinlerin tüketimi ile 
kalp koruyucu diyetlerin  bir parçası olarak günde 2-3 gram bitkisel sterol ve stanol esterlerini 
önermektedir. Bu öneri diyabetlilere özgü olmasa da 20 klinik çalışma derlemesinin 
sonucudur (197).Buna ek olarak 28 çalışmanın derlemesinde bitkisel sterol ve stanol 
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tüketiminin herhangi bir yan etkisi de gözlemlenmemiştir (197).Diyabetlilerde fitosterol ve 
stanollerin kardioprotektif etkileri ile ilgili çok az sayıda çalışma vardır. Randomize kontrollü 
çalışmalarda toplam kolesterol, LDL kolesterol ve HDL kolesterol üzerine yararlı etkileri 
olduğu gösterilmiştir (163-166).  
Bu çalışmalarda günlük fitosterol ve stanoller 1.6-3 gram arasında 3-12 haftalık sürelerde 
kullanılmıştır. Bu yapılan çalışmaların ikisi Tip 1 diyabetli üzerinde yapılmıştır (163,164).Bu 
çalışmada kolesterol düzeylerinde düşme saptanmıştır fakat bu kişiler zaten kolesterol 
düşürücü statin tedavisi alıyorken sterol ve stanol takviyesi kullanmışlardır(163).Ayrıca iki 
randomize kontrollü çalışmada Tip 2 diyabetli olan ve olmayan kişilerde bitkisel sterolün 
(1.8g/gün) etkinliğine bakılmıştır (165,198). Tip 2 diyabetli olan ve olmayan kolesterol 
yüksekliği olan kişilerde tedavinin etkinliği benzer bulunmuştur. İki grup arasında lipit profili 
açısından anlamlı fark bulunamamıştır (165,198). 
ADA’nın 2014’de bitkisel sterol ve stanol üzerine önerileri diyabet ve dislipidemisi olan 
bireylerde, bitkisel streol ve stanol ile zenginleştirilmiş besinlerden 1.6-3g/gün tüketildiğinde 
toplam kolesterol ve LDL kolesterolde ılımlı olarak düşürme sağlanabileceğidir. (C kanıt 
düzeyi) (104). 
 
2.13. KARBONHİDRAT SAYIMI 
Karbonhidrat sayımı, yeni bir kavram değildir. 1921’de insülin keşfedildikten sonra Amerika 
Birleşik Devletleri ve Avrupa’da besin planlama yöntemi olarak kullanılmaya başlandığı 
birkaç litaratürde (199-201) gösterilmiştir. Joslin ve arkadaşları (199,200) benzer miktarda 
farklı karbonhidrat içeren besinleri dekstroz ve nişasta ile karşılaştırmışlar ve kullanılan çeşitli 
test yemeklerinin kan şekerinde veya glukozüride istatistiksel olarak farklılık yaratmadığını 
bulmuşlardır. 
Yapılan çalışmada toplam glukoz, karbonhidrat, protein ve yağ değerleri sırasıyla %100, %58 
ve %10 olarak planlanmıştır (199-201).Besinleri karbonhidrat içeriklerine göre gruplandırmış 
meyve ve sebzeleri karbonhidrat yüzdelerine göre kategorilendirmiştir.Pozitif ve negatif 
karbonhidrat dengesindeki hesaplamaları test süresince toplam karbonhidrat alımı ve 
glukozüri arasındaki farka göre yapılmıştır. Diyetsel karbonhidrat, idrarda glukoz miktarını 
aşıyorsa pozitif karbonhidrat dengesi olarak düşünülmüştür. Diyetin toplam glukoz değeri 
gerekli insülin dozunu belirlemek için kullanılmıştır (200). 
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Diyetetik eğitimleri diyabetli hastalar için besin planlama çeşitliliğine odaklanmamış, sadece 
diyabetli kişiler için standart yemek planlama aracı olarak değişim listelerini önermiştir. Bu 
değişim listeleri diyabetik diyet veya Amerikan Diyabet Derneği diyeti olarak anılmıştır. İlk 
değişim listesi grup içerisindeki besinlerin değiştirebileceği şekilde planlanmıştır. 
Karbonhidrat, protein, yağ dağılımlarının benzer olan besinleri gruplama esasına göre 
yapılandırılmış ve 1950 yılında yayınlanmıştır (202).  
 
Değişim listelerinin 1976, 1986 ve 1995 revizyonlarında karbonhidrata vurgu artmıştır. 
1995’deki değişim listelerinde nişasta, meyve ve süt seçenekleri de listeye eklenmiştir. Diğer 
listelerde yer almayan şeker içeren “diğer karbonhidratlar” adında başka bir grup daha 
1995’teki değişim listelerine eklenmiştir (203).Bu süreçte diyabetli kişiler için, karbonhidrat 
alımının tutarlılığı, besin planlama yöntemlerinden biri olan değişim listeleri de dahil olmak 
üzere besin planlama yöntemlerinin temel kavramlarından olmuştur. 
 
1993 yılında, Amerikan Diyetetik Derneği ve Amerikan Diyabet Derneği Yönetim Kurulu 
Diyabet Beslenme Kaynakları Grubu diyabette besin planlama yöntemi için 5 yeni beslenme 
planı geliştirilmesini ve yayınlanmasını önermiştir. Karbonhidrat sayımı bu 5 besin planlama 
yönteminden bir tanesidir (204).Ayrıca karbonhidrat sayımı 1960'larda geliştirilmeye 
başlanmıştır, ancak DCCT çalışması sonrasında yoğun diyabet tedavisinin bir parçası olarak 
yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır (7,8). DCCT çalışmasında, karbonhidrat sayımının 
hedeflere ulaşmada etkili olduğu bulunmuştur ve besin seçeneklerinde esnekliğe izin 
verilmiştir (7).Karbonhidrat sayımı bir besin planlama yöntemidir (205). Postprandiyal 
glisemik yanıtı etkileyen birincil besin ögeleri karbonhidratlardır (206-209) ve karbonhidratın 
miktarı ve dağılımı metabolik kontrolü iyileştirebilmektedir. 
 
Karbonhidrat sayımı Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet ve gestasyonel diyabetli kişilerde besin 
planlama yöntemi olarak kullanılabilmektedir (210).Karbonhidrat sayımı yönteminde 
tüketilen karbonhidrat türü veya kaynağından daha çok tüketilen toplam karbonhidrata önem 
verilmektedir (205).Karbonhidrat sayımı, kişinin tercihlerine ve yaşam tarzına uyacak şekilde 
besin seçiminde çeşitlilik sağlayarak hastalara ve bu konuda çalışan profosyonellere kolaylık 
sağlamaktadır (8). 
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2.13.1Karbonhidrat sayımının ilkeleri 
Karbonhidrat sayımı iki ilkeye dayanmaktadır. Birincisi, modern araştırma yöntemleri (206-
209) ve klinik gözlemler kullanılarak toplanan bilimsel kanıtlar, karbonhidratın tokluk kan 
şekerini ve insülin gereksinmesini etkileyen ana faktör olduğunu göstermiştir.İkinci olarak, 
tüm karbonhidrat içeren besinler tüketildikten sonraki ilk iki saat içinde glukoza 
dönüştürülmektedir (207,208)ve ilk 15 dakika içinde, sistemik dolaşıma geçmektedir (208).  
Amerikan Diyabet Derneği 1994 yılında beslenme önerilerinde şekerden veya basit 
karbonhidratlardan kaçınan ve yerine kompleks karbonhidrat veya nişastalı besin tüketiminin 
olması gerekliliğinin bilimsel kanıtlarla desteklenmediğini rapor etmiştir. Çünkü tüm 
karbonhidratlar (şeker veya nişasta dahil) vücutta glukoza metabolize edilmektedir (211). 
Tip 1 ve Tip 2 diyabetliler üzerinde 1994 yılında yapılan bir çalışmada yüksek sukroz içeren 
besinlerle yüksek nişasta içeren besinler arasında glisemik yanıt veya insülin gereksinimleri 
arasında anlamlı fark olmadığı gösterilmiştir (212). Bu nedenle, karbonhidratın türünden daha 
çok toplam miktarına önem verilmesi gerektiği vurgulanmaktadır (212). 
Bu önerilerin sonucunda diyabetli kişilerin şekerden kaçınması gerektiğini belirten geleneksel 
bilgiler değişmiştir. Bu sonuç, diyabetli kişiler istedikleri kadar kek, kurabiye ve şeker 
yiyebilir anlamına gelmemektedir. Bu durum sükroz içeren besin veya diğer şekerli besinleri 
besin planı içerisindeki diğer karbonhidratlar ile yer değiştirebileceği anlamına gelmektedir. 
Bu besinler tüketilirken sağlıklı besin seçimlerinin altı özellikle çizilmelidir. Karbonhidrat 
sayımında, kan glukoz düzeyi üzerinde minimal etkiye sahip olsalar bile, diğer makrobesinler 
(yağ ve proteinler) her zaman göz önünde bulundurulmalıdır.  Protein ve yağ gözardı 
edildiğinde karbonhidrat sayımı yapan hastada ağırlık alımı sorun haline gelebilmektedir 
(210). 
 
Bazı tıp ve beslenme otoriteleri tek besin öğesine odaklandığı için karbonhidrat sayımını basit 
ve daha az yapılandırılmış (yetersiz) bir besin planlama yöntemi olarak düşünmektedir. 
Karbonhidrat sayımında protein ve yağlar gözardı edilmemelidir. Aşırı enerji ve yağ 
tüketimini önlemek için bu besin öğelerinin tüketimleri takip edilmelidir. Karbonhidrat sayımı 
dengeli beslenmeyenler ve çok miktarda karbonhidrat tüketenler için iyi bir besin planlama 
yöntemidir. Bu tarz beslenen kişiler öğünlerde ve öğün aralarındaki hedef karbonhidratlara 
ulaşmak için çalışırsa, glisemik hedeflere ulaşabilmektedirler. Besin tercihleri karbonhidrat 
miktarına uyumlu olarak meyve, sebze, süt veya tam tahıllı ekmekler veya tahıllar gibi daha 
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sağlıklı karbonhidrat seçimlerine düşebilmektedir. Karbonhidrat sayımı hastalara besin, ilaç, 
fiziksel aktivite ve kan glukoz düzeyi arasındaki ilişkiyi gösteren, böylece onlara daha fazla 
kontrol, özyönetim ve güven duygularını vermeyi sağlayan iyi bir besin planlama yöntemi 
olarak görülmektedir (210).  
DCCT çalışmasında glisemik kontrolü iyileştirmede diyetsel davranışlardan diyete bağlılık, 
diyetteki karbonhidrat tüketim tutarlılığı ve porsiyon kontrolünün anahtar faktör olduğu 
bulunmuştur. İnsülin dozu ayarlayarak veya karbonhidrat insülin oranını kullanarak veya 
besin insülin eşleşmesi yaparak besin alımının değişiminin glisemik kontrolü iyileştirdiği 
bulunmuştur (6).Bu ve diğer diyet ile ilgili davranışlar HbA1c değerinin düşürülmesiyle 
ilgilidir. HbA1c’nin düşmesi diyabette oluşan genel komplikasyonların azalması açısından 
önemlidir (210). 
2.13.2 Karbonhidrat sayımında kullanılan araçlar 
 
Karbonhidrat sayımının 3 düzeyinde de porsiyon kontrolü vurgulanmalıdır. Porsiyon kontrolü 
için önerilen ölçüm araçları bardak, kaşık, mutfak terazisi ve besinlerin karbonhidrat 
içeriklerini gösteren kitaplardır (210). 
 
Karbonhidrat sayımını öğretirken kritik olan adım doğru porsiyon ve kontrol becerilerini 
geliştirmenin önemini hastaya kavratabilmektir. Bunun için hastaya besinin tartılmasının 
gösterilmesi ve bu konuda alıştırma yaptırılması gerekmektedir. Hastanın gerçek besinlerle 
ölçüm yapması sağlanmalıdır. Tane veya tüm paket üzerinden tartıyı nasıl kullanacağı 
anlatılmalıdır. Besinleri klinikte hastayla birlikte tartma, hastaların bu konudaki direncini 
aşmak açısından önem taşımaktadır. Her zamanki ölçüm araçlarına ek olarak evde kullandığı 
kaseler, tabaklar, bardaklarla ölçüm yapmak hastaya pratiklik sağlamaktadır. Poliklinikte 
patlamış mısır, hububat, su (meyve suyu veya sütte olabilir) gibi bozulmayan besinler 
üzerinde genellikle hastanın tükettiği miktarları göstermek amaçlı tartı alıştırmaları 
yapılmalıdır. Çubuk kraker, taze meyveler, ekmek ürünleri ve pişmiş besinlerin tartılması 
gösterilmelidir. Patates, pilav, makarna gibi pişmiş ürünler için ek tartı ve ölçü deneyimi 
sağlanmalıdır. Hastalar aynı zamanda besin etiketi okumayı öğrenmelidir (210).  
 
Kan şekeri sonuçları karbonhidrat sayımı her düzeyde başarısının önemli bir ölçüsüdür. Kan 
şekeri düzeylerini kaydetmek ve hataları izlemek gerekmektedir. Yemek öncesi ve yemek 
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sonrası (213-215) hedef kan şekeri düzeylerine hasta ve sağlık ekibi tarafından karar 
verilmelidir (210). 
 
2.13.3 Karbonhidrat sayımının aşamaları 
Karbonhidrat sayımının 3 aşaması vardır.Bunlar: 
1.Aşama veya temel düzey,  
2.Aşama veya orta düzey,  
3.Aşama veya ileri düzey olmak üzere üçe ayrılmaktadır (210). 
 
1.Aşama veya temel düzeyde karbonhidrat sayımı hastalara tanıtılmaktadır ve öğünlerde ve 
öğün aralarında tutarlı karbonhidrat tüketimine odaklanılmaktadır (210). 
 
2.Aşama veya orta düzeyde besinler, diyabet ilaçları, fiziksel aktivite ve kan glukoz düzeyleri 
arasındaki ilişkilere odaklanılmaktadır. Kan glukoz seviyeleri ile ilişkili bu değişkenleri 
yönetmek için gerekli adımlar hastaya anlatılmaktadır (210). 
 
3.Aşama veya gelişmiş düzeye günde çoklu doz insülin tedavisi alan veya insülin infüzyon 
pompası kullanan Tip 1 diyabetli hastalar geçebilmektedir. Karbonhidrat insülin oranı ve 
insülin duyarlılık faktörü bu aşamadahesaplanmaktadır (210). 
 
 
 2.13.4 Karbonhidrat sayımı 1. aşama  
Karbonhidrat sayımının 1.aşaması karbonhidrat alımı tutarsız, besin seçiminde daha az 
yapılandırılmış yöntem isteyen, mevcut besin planlama yaklaşımında zorlanan Tip 1 diyabet, 
Tip 2 diyabet veya gestasyonel diyabet olan hastalar için tasarlanmıştır. Bu seviyede hastalar 
tutarlı karbonhidrat alımının kan şekeri üzerine etkisinin neden önemli olduğunu 
öğrenmektedir.Hastalar 1.aşamada hangi besinlerin karbonhidrat içerdiği, karbonhidrat 
seçeneği kavramını, karbonhidratı nasıl saymaya başlayacağını, besin etiketleri üzerindeki 
besin değerlerinin kullanımını, karbonhidrat saymak için besin listelerini nasıl kullanacağını 
öğrenmektedir. Hastaların tükettiği porsiyon miktarlarını belirlemek için besinleri tartarak ve 
ölçerek besin günlükleri tutmaları önerilmektedir. Besin günlükleri hastanın her zamanki 
karbonhidrat alımı hakkında bilgi vermeyi sağlamak amacıyla kullanılmaktadır. Besin 
günlükleri ana ve ara öğünler için hedef karbonhidrat değerlerini hesaplamada diyetisyene 
yardımcı olmaktadır (210). 
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Ana ve ara öğünlerdeki karbonhidrat miktarı için hedef aralık hasta ile konuşarak 
planlanmalıdır. Örneğin hastanın öğünleri için karbonhidrat miktarı 40 ile 90 gram arasında 
ise, daha sonra öğün başına 55-65 gram karbonhidrat tüketimi hedef aralık olarak 
planlanabilmektedir. Birinci aşama süresince hasta hedef karbonhidrat miktarlarını almaya 
çalışmakta, fiziksel aktivite, kan şekeri ölçümleri ve besin tüketim kayıtlarını tutmaktadır. Bu 
süreçte karbonhidrat alımındaki hedef miktarı tüketip tüketmediğini sorgulamak veya yeniden 
karbonhidrat miktarları belirlenmesini sağlamak için telefon veya birebir görüşme 
yapılmalıdır (210). Yaşa, boya, ağırlıkya ve yapılan fiziksel aktiviteye göre enerji hesabı 
yapılmalıdır. Günlük enerjinin %45-65’i karbonhidratlardan,  % 15-20 ‘i protein,% 25-35 
yağlardan gelecek şekilde enerji dağılımı yapılmalıdır (216).Diyabetli bireyin günlük alması 
gereken karbonhidrat miktarı gebelik döneminde 175 gram, emzirme döneminde 210 gram ve 
diğer dönemlerde (çocukluk,adölesan ve yetişkinlik) 130 gramın altında olmamalıdır 
(217)(Tablo 2.11). 
 
Tablo 2.11. Yaşa Göre Günlük Alınması Gereken Toplam Minimum Karbonhidrat 
Miktarı (217) 
YAŞ RDA 
0-6 ay - 
7-12  ay - 
1-3 yaş 130 
4-8 yaş 130 
9 -13 yaş 130 
14-18 yaş 130 
19-30 yaş 130 
31-50 yaş 130 
51-70yaş 130 
70+ 130 
Gebelik dönemi 175 
Emzirme dönemi 210 
RDA: Günlük Diyet Alım Önerileri 
Karbonhidrat sayımının 1. Aşamasında kan şekeri takipleri sık yapılmalıdır (Tablo 2.12 ). 
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Tablo 2.12. Evde Kendi Kendine Kan Şekeri Ölçüm  Takip Çizelgesi (218) 
 Sabah Öğle Akşam Gece Diğer 
 
Zaman 
 
Aç 
Kahvaltıdan 
2 saat sonra 
 
Aç 
Öğle 
yemeğinden  
2 saat sonra 
 
Aç 
Akşam 
yemeğinden  
2 saat sonra 
 
Yatmadan  
önce 
 
03.00 
1. gün  X X x X x x x  
2.gün  X X x X x x  x 
3.gün  X X x X x x x  
 
2.13.5. Karbonhidrat sayımı 2. aşama  
Karbonhidrat sayımının 2. Aşaması, karbonhidrat sayımının 1. Aşamasına hakim ve diyabeti 
yönetmekle ilgili daha çok bilgi, ustalık veya beceri isteyen Tip 1, Tip 2 ya da gestasyonel 
diyabeti olan kişiler için tasarlanmıştır. Hastalar karbonhidrat sayımının 2. Aşamasında besin 
tüketim kaydı tutma becerilerini geliştirmektedirler. Kan şekeri düzeylerinin tüketilen besin, 
kullanılan ilaçlar ve fiziksel aktivite ile ilişkisini öğrenmektedirler. Ayrıca ölçülen kan 
şekerlerini yorumlama ve buna uygun davranış göstermeyi öğrenmektedirler (210). 
Diyabet yönetimi 
Diyabet yönetimi üç aşamalı bir süreç olarak düşünülebilmektedir (210). 
Diyabet yönetiminde birinci adım 
Diyabet yönetiminin birinci adımında hasta ve diyabet diyetisyeni, hastanın tuttuğu kayıtları 
inceler ve hedef dışında olan kan şekerlerini belirler. Örneğin yemek öncesi açlık kan şekeri 
için hedef aralık 4.4 ile 6.7 mmol/L (79,2mg/dl - 120,6 mg/dl) olabilir, hedef aralık değerinin 
üstünde veya altındaki kan glukoz seviyeleri tespit edilir.Hedef aralığının dışında kan şekeri 
düzeyi için olası nedenler hasta ile konuşulur. Kan şekeri düzeyinin yükselmesinin nedenleri: 
ana/ ara öğün öncesi aşırı karbonhidrat alımı, doğru ilaç kullanılmaması, medikal tedavinin 
yeniden ayarlanması gerekliliği, her zamankinden daha az fiziksel aktivite yapması, ana/ ara 
öğünde yağlı besin tüketiminden kaynaklı, hastalık veya stres kaynaklı olabilir. Gecikmiş 
veya atlanmış ara/ ana öğünler, doğru ilaç kullanılmaması, medikal tedaviyi yeniden 
ayarlanma ihtiyacı veya genelde tüketilen miktardan daha az karbonhidrat tüketimi veya 
fiziksel aktivitedeki artış hipogliseminin olası nedenlerindendir (210). 
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Diyabet yönetiminde ikinci adım 
Diyabet diyetisyeni ve hasta,hipoglisemi ve hiperglisemi sıklığını not eder ve kan şekeri 
sonuçlarını yorumlar. Bu durumun nedenleri tartışılır ve sorunlara birlikte çözümler aranır 
(210). 
Diyabet yönetiminde üçüncü adım 
Diyabet diyetisyeni ve hasta 1. ve 2. basamakta öğrendiklerine dayanarak diyabet yönetim 
öğelerinden düzenleme yapılması gereken durumlara karar verir. Diyabet diyetisyeni ve 
hastalar bu süreçte yapılabilecek stratejileri belirler. Bu belirlenen stratejiler, insülinin doz ve 
zamanını, karbonhidrat tüketiminin miktarı veya zamanını, artan, azalan veya değişen fiziksel 
aktivite zamanı ile ilgili değişimleri içermektedir (210). 
Vücut ağırlık artışı 
Karbonhidrat sayımının 2. aşamasında yaşanan fazla hipoglisemilere müdahale edilmesi ve 
tek makrobesin öğesine (karbonhidratlara) odaklanarak yağ ve protein tüketim miktarlarına 
daha az dikkat edilmesi ağırlık alımının olası nedenlerindendir. Hastaların karbonhidrat 
seçimlerinin yağ miktarı fazla olabilmektedir. Tüketmesi gerekenden daha büyük 
porsiyonlarda yağ ve sos eklenmiş et tüketebilmektedir. Hastalar glukozüri yoluyla daha az 
enerji kaybı ile sonuçlanan glisemik kontrolde iyileşmeler yaşayabilmektedir. Rehidratasyon, 
öglisemide ağırlık artışına neden olmaktadır.Ağırlık artışında bir başka neden 
hipoglisemilerdir. Özellikle hipoglisemi tedavisinde dondurma ve gofret gibi yağlı besinler 
tüketildiğinde ağırlık artışı olmaktadır. Hipoglisemileri önleme veya uygun hipoglisemi 
tedavisinin yapılması enerji alımını azaltabilmektedir (210). 
Hipoglisemi tedavisi ( 15+15 kuralı ) 
Hipoglisemi tedavisinde 15+15 kuralı uygulanmaktadır. Hipoglisemide tercihen 15 gram 
glukoz (219) içeren besin tüketilir. 15 dakika beklenir ve tüketilen karbonhidrata yanıtın 
yeterli olup olmadığını tespit etmek için yeniden kan glukozu ölçümü yapılır. Eğer kan 
glukozu 70 mg/dl’nin üzerinde ise öğün zamanına bakılır. Ana veya ara öğün zamanı yakınsa 
hemen öğün yapılır. Eğer ana veya ara öğüne zaman varsa ek 15 gram karbonhidrat eş değeri 
olan posa içeriği yüksek besin tüketilmelidir. Eğer kan glukozu 15 gram basit şeker 
tüketildikten sonra 70 mg/dl’nin üzerine çıkmadıysa yeniden 15 gram basit karbonhidrat 
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içeren besin tüketilmeli ve 15 dakika beklenmelidir. Kan glukozu 70 mg/dl’nin üzerine 
çıktığında ilk basamaktaki işlem yapılmalıdır (220). 
Karbonhidrat sayımında posa  
Bir besinde 5 gram ve üzerinde posa varsa, bu besinde net karbonhidratı bulmak için 
karbonhidrat miktarından posa çıkarılmalıdır. Toplam karbonhidrat miktarı içinde sayılan 
posa, glukoz gibi sindirilememektedir. Onun için karbonhidrat içeren besinin yenilen porsiyon 
ölçüsünde 5 gr veya daha fazla miktarda posa varsa toplam karbonhidrattan çıkartılarak net 
karbonhidrat bulunmaktadır. Hesaplamada bu net karbonhidrat miktarı kullanılmaktadır. 
Burada dikkat edilmesi gereken nokta, paketteki miktar değil tüketilen miktardaki posa 
miktarı üzerinden hesap yapılmasıdır (205,221). 
 
Karbonhidrat sayımında besin etiketi okuma 
Besin etiketi okunurken genellikle paketlerde 100 gram üzerinden bilgiler verilmektedir. 100 
gr üzerinden verilen bilgilerden, tüketilen besinin 15 gram karbonhidrat sağlayan miktarı veya 
porsiyon ölçüsündeki karbonhidrat miktarı veya yemeyi düşündüğünüz miktarın kaç gram 
karbonhidrat içerdiği hesaplanmalıdır (205). Eğer diyabetli birey tüm paketi tüketecekse 
öncelikle yiyeceği besinin karbonhidratına ve posa miktarına bakmalıdır. Eğer posa miktarı 5 
gramın üzerinde ise toplam karbonhidrattan posa miktarını düşmeli ve net karbonhidratı 
hesaplamalıdır (205). 
 
Karbonhidrat sayımının 2.aşamasında hastalar besin kombinasyonları ve restoranda yemek 
yeme gibi daha karmaşık besinleri yönetme becerilerini geliştirmeyi öğrenmektedir. Ayrıca 
hastalar karbonhidrat sayımının ikinci aşamasında kan şekeri üzerine protein, yağ ve posanın 
dolaylı etkileri hakkında bilgi edinmektedirler (207).  
Kısa veya hızlı etkili insülin kullanan hastalar ekstra karbonhidrat alımını ayarlamak için 
zaman zaman basit insülin ayarlamaları yapmayı öğrenirler. Karbonhidrat miktarlarındaki 
tutarlılık karbonhidrat sayımının 2.aşamasında da hastalara önerilmektedir. Karbonhidrat 
insülin eşleşmelerini öğrenmek isteyen hastalar 3.aşamaya bu süreçler tamamlandıktan sonra 
geçebilirler (210). 
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2.13.6 Karbonhidrat sayımı 3. aşama  
Karbonhidrat sayımının üçüncü aşaması öncelikli olarak yoğun insülin tedavisi alan (günlük 
çoklu insülin tedavisi ya da insülin pompası ile devamlı subkutan insülin infüzyonu 
uygulayan) Tip 1 diyabetli hastalar için tasarlanmıştır. Üçüncü aşama insülin karbonhidrat 
oranını kullanarak hastanın yemekler ve hatta ara öğünler öncesinde tüketilecek karbonhidrat 
miktarı ile eşleşecek şekilde hızlı etkili insülin kullanılmasını sağlamaktadır. Karbonhidrat 
insülin oranı belirlenmeden önce hastanın hedeflenen kan şekeri seviyesine ulaşacak şekilde 
insülin dozlarının ayarlandığı tutarlı bir yemek planını takip etmiş olması gerekmektedir. 
Hastanın karbonhidrat sayımı 1 ve 2. seviyelerinde ustalaşmış olması, günlük temel insülin 
dozlarını ayarlamada yeterli/yetkin olması ve insülin takviyesi (açlık kan şekeri seviyesini 
düzeltmeye yardımcı olmak üzere yemek saatlerinde hızlı etkili insülin eklemek ve çıkarmak) 
biliyor olması gerekmektedir (210). 
Diyabet diyetisyeni hastanın beslenme, insülin, egzersiz ve kan şekeri kayıtlarına dayanarak 
karbonhidrat gram metodu ya da karbonhidrat seçenek metodu ile karbonhidrat/insülin oranını 
hesaplayabilmektedir. Karbonhidrat gram metodu; öğünde tüketilen toplam karbonhidrat 
miktarının, hedef kan şekeri seviyesine ulaşmak için kullanılan hızlı etkili insülin dozuna 
bölünmesi ile hesaplanmaktadır. Örneğin, tükettiği besin içeriği 60 gr karbonhidrat olan ve 
hedef kan şekeri seviyesine ulaşmak için 6 ünite hızlı insülin kullanan bir hastanın 1 ünite 
insülinin karşılığı 10 gr karbonhidrattır. Her 10 gram karbonhidrat için 1 ünite insüline ihtiyaç 
duymaktadır. Karbonhidrat/insülin oranı 10/1’dir. Karbonhidrat seçenek metodunda 
karbonhidrat seçenek oranına hedef kan şekeri seviyesine ulaşmak için gerekli hızlı etkili 
insülin miktarına bölünmesi ile ulaşılmaktadır. Örneğin, bir besinde 6 karbonhidrat seçeneği 
varsa ve hedef kan şekeri seviyesine ulaşmak için 9 ünite insülin kullanması gerekiyorsa; 
karbonhidrat seçeneği başına 1 + 1/2 ünite gereklidir. Karbonhidrat seçeneği/ insülin oranı 
1+1/2’dir. Hastalar bir defa bu oranları nasıl kullanacağını anladığında, normalden daha fazla 
ya da daha az karbonhidrat tüketebilmekte ve buna bağlı olarak insülinlerini kendileri 
ayarlayabilmektedir (210,213-215,219,223,224).  
Üçüncü seviyedeki hastalar almaları gereken karbonhidrat miktarına denk gelen kesin insülin 
dozunu belirleyebilmeleri için besinlerin karbonhidrat miktarlarını tahmin etmeye ve porsiyon 
kontrolü konusunda yeteneklerini geliştirmeye devam etmelidir.  Toplam enerji alımlarını 
takip ederken dikkatli olmalıdırlar, çünkü ana öğünlerde ve ara öğünlerde karbonhidrat 
miktarları konusunda kazandıkları esneklik onları ağırlık alımı konusunda riskli duruma 
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sokabilmektedir. Tüketilen protein, yağ ve posanın kan şekeri üzerine dolaylı etkilerinin 
farkında olmaları ve bununla ilgili insülin ayarlamalarını yapabilmeleri gerekmektedir (210). 
Bir öğündeki fazla miktardaki protein 3,5 ila 5 saat sonra kan şekeri seviyesinde yükselmeye 
neden olmaktadır (174,226).  
Yağlar gastrik boşalmayı yavaşlatmaktadır. Yağlar pik insülin aktivitesinin pik kan şekeri 
seviyesi ile eşleşebilmesi için yemek öncesi hızlı etkili insülinin yönetiminde zamanlama 
ayarlaması veya gecikme gerektirebilmektedir (174,226).  
Yüksek posalı besinlerde posa miktarına dikkat etmek, hastaların karbonhidrat miktarına denk 
gelen insülin miktarını daha uygun eşleştirmelerini sağlayacaktır. Bu doğru eşleşme toplam 
karbonhidrat gramajından posa gramajının çıkarılması ile bulunabilmektedir (210).  
Bir kişinin karbonhidrat insülin oranı zamanla değişebilmektedir ve bu nedenle oranın başta 
hesaplandığı şekilde yeniden hesaplanması gerekebilmektedir. Hastalar gün içerisinde birden 
fazla oran kullanmak zorunda kalabilmektedir. Örneğin, bir hasta kahvaltıda 10 gr 
karbonhidrat için 1 ünite insülin, öğle yemeği ve akşam yemeğinde ise 15 gr karbonhidrat için 
1 ünite insülin oranı kullanabilir. Birden fazla oran kullanma ihtiyacı saatten, insülin direnci 
derecesinden ve fiziksel aktivite seviyesinden etkilenmektedir. Üçüncü seviyede ustalaşmak 
diyabetliler için ideal bir kombinasyona, yani optimal glisemik kontrolü korurken farklı 
miktarlarda karbonhidrat alabilme imkanına olanak vermektedir. Hastalar karbonhidrat 
insülin oranlarını kullanmaya devam ettikçe, diyabet diyetisyenleri periyodik olarak hastaların 
porsiyon kontrol yeteneklerini değerlendirmeli ve ağırlıklarını takip etmelidir, çünkü protein 
ve yağ dikkate alınmayarak karbonhidratlı besinlerin aşırı tüketimi sonucunda 
hastalardaağırlık alma eğilimi oluşmaktadır (210).  
Karbonhidrat / İnsülin Oranı 
Hem çoklu enjeksiyon hem de sürekli cilt altı insülin infüzyonu kullanarak bazal bolus tedavi 
alan hastalar hem öğünün karbonhidrat içeriğini hem de yemek öncesi kan şekerini göz 
önünde bulundurmalıdır (227). Karbonhidrat insülin oranı öğünde tüketilen karbonhidrat 
miktarına göre öğün sonrası kan şekeri düzeyinizi yaklaşık olarak öğün öncesi düzeylere 
döndürecek olan insülin miktarının belirlenmesidir. Kan şekeri takibi, insülin dozu, besin 
bilgileri olmadan karbonhidrat insülin oranı belirlenemez (228). Karbonhidrat insülin oranı 
birkaç farklı yol ile bulunabilir (227). 
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Öğünde tüketilen karbonhidrat/ öğünde uygulanan insülin kuralı 
 
Bunlardan birincisi hastaların öğünde tükettiği karbonhidrat miktarına karşılık, kan şekerini 
normal sınırda tutan insülin dozu ile eşitleme yöntemidir. Örneğin AKŞ 100 mg/dl, TKŞ 150 
mg/dl olan bir diyabetlinin sabah kahvaltısında tüketmesi gereken karbonhidrat miktarı 50 
gram ise ve sabah için 10 ünite hızlı etkili insülin kullanan hastanın K/İ oranı 50/10= 5’dir. 
Sabah öğünü için her 5 gram karbonhidrata 1 ünite hızlı etkili insülin denk gelmektedir 
(221).Örneğin diyabetli kişi 60 gram karbonhidrat tüketecekse ve karbonhidrat insülin oranı 
(K/İ) 10 g/ünite ise 60/10’dan 6 ünite insülin yapması gerekmektedir (229). 
 
450 ve 500 kuralı 
İkinci hesaplama yolu 450 veya 500 kuralıdır. 450 veya 500 sabit rakamı toplam insülin 
dozuna (TİD) bölündüğünde bulunan rakam kişinin K/İ oranını vermektedir.  
Formül olarak K/İ =450/ TİD  veya 500/ TİD  
Örneğin toplam insülin dozu 50 olan birey için karbonhidrat insülin oranı hesaplanacak ise 
450/50 =9 yani kişinin K/İ oranı 9/1 olarak kabul edilmektedir (228).  
İnsülin duyarlılık faktöründen K/İ oranı hesaplama 
Üçüncü hesaplama yolu insülin duyarlılık faktörü kullanılarak hesaplama yapılmasıdır.  
İnsülin duyarlılığını hesaplamak amacıyla 1800 veya 1500 sabit rakamı toplam insülin dozuna 
bölünür ve çıkan rakam 0.33 sabit rakamı ile çarpılır bulunan rakam karbonhidrat insülin 
oranıdır (228). 
Formül olarak 1800/ TİD X 0.33  veya 1500 / TİD X 0.33 
Toplam insülin dozu 50 olarak kabul edilirse ilk olarak insülin duyarlılık faktörü hesaplanır. 
Ardından bulunan rakam 33 ile çarpılır ve K/İ oranı hesaplanır. 
1800/50=36 bulunur. 36x 0.33 =12 yani kişinin K/İ oranı 12 olarak kabul edilir (228). 
K/İ oranı hesaplanırken kullanılan üç yöntemden en uygunu kişinin tükettiği besin için 
uyguladığı insülin dozuna göre bulunan K/İ oranıdır.Diğerleri tüm gün için sadece bir K/İ 
oranı belirlerken öğünlere göre hesap yapıldığında her öğün için ayrı K/İ oranları hesaplanmış 
olacaktır. 
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İnsülin Duyarlılık Faktörü / İnsülin düzeltme faktörü: 
Yemek öncesi kan şekeri yüksek ise ideal kan şekeri düzeyine ulaşmak için daha fazla 
insüline ihtiyaç duyulur. Kan şekerindeki yüksek miktarı ideal kan şekerine getirmek için 
kullanılan faktöre insülin duyarlılık faktörü veya insülin düzeltme faktörü denir. İnsülin 
duyarlılık faktörünü hesaplamak için birkaç farklı yol vardır (229).İnsülin duyarlılık faktörü 
üç formülile hesaplanabilmektedir. Bunlar 1700 kuralı, 1500 kuralı ve 1800 kuralıdır. Son 
dönemde tavsiye edilen formül 1700 kuralıdır (229,230).Bu formül HbA1c’si %7’den daha 
düşük ve 6 ay süre ile sürekli subkutan insülin infüzyonu ile takip edilen 141 Tip 1 diyabetli 
hasta üzerinde retrospektif olarak yapılan bir çalışma ile hesaplanmıştır (230).  
 
1700 kuralı = 1700/toplam insülin dozu  
1700 kuralı da diğer 1800 ve 1500 kurallarında olduğu gibi, bu sabit sayının toplam insülin 
dozuna bölünmesi kuralına dayanmaktadır.  
1 ünite hızlı veya kısa etkili insülinin azalttığı kan şekeri (mg/dl) miktarıdır. 1800 (hızlı etkili 
insülin) ve 1500 (kısa etkili insülin) sabit rakamları insülin duyarlılık faktörleri hesaplanırken 
kullanılmaktadır. İnsülin duyarlılık faktörü hesaplanırken diyabetli kişi günlük öğünlerde 
aldığı insülin ve gece bazal insülinini toplamakta ve toplam insülin rakamını bulmaktadır. 
Hasta kullandığı kısa veya hızlı etkili insüline göre 1800 veya 1500 kuralını uygulamalıdır. 
1500 veya 1800 sabit rakamını toplam insülin miktarına bölerek insülin duyarlılık faktörü 
bulunmaktadır. 1800 kuralı insülin duyarlılığı yüksek olan bireylerde, 1500 kuralı ise insülin 
direnci olan bireylerde kullanılmaktadır(231). 
1800 kuralı sadece hızlı etkili insülin, 1500 kuralı da sadece kısa etkili insülin kullan kişilerin 
kullanabileceği bir formülken 1700 kuralı hem hızlı hem de kısa etkili insülinler için 
kullanılabilen daha kullanışlı bir yöntemdir. 
Karbonhidrat sayımı öğretilirken hastaları değerlendirmek amacıyla Türkiye Diyabet 
Diyetisyenliği tarafından, 1998 yılında Gillespie ve arkadaşlarının (210) oluşturduğu 
algoritmadan uyarlanan karbonhidrat sayımı algoritması kullanılabilir  (232) (Şekil 2.5) . 
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Şekil 2.5 Karbonhidrat sayımı algoritması (84,210) 
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2.14 DİYABET EĞİTİMİ 
2.14.1 Diyabet özyönetimi  (DÖYE) 
Diyabetli bireylerin yaşam şekli değişikliği yapabilmesi için DÖYE önemlidir (232,233). 
Amerika Diyabet Eğitimcileri Derneği (AADE), 2011’de Diyabet özyönetim eğitimini; 
diyabetli veya diyabet riski olan bireylerin, hastalığı ve hastalıkla ilgili durumları başarılı bir 
şekilde yönetmesi ve davranış değişikliği yapabilmesi için gerekli bilgi ve beceriyi kazanması 
amacıyla bir işbirliği süreci olarak tanımlamıştır (234). Diyabet özyönetim eğitiminin 
diyabetli bireylerin sağlık sonuçları üzerine olumlu etkileri olduğu gösterilmiştir (234). 
Yapılan çalışmalarda; DÖYE’nin diyabetli bireylerin HbA1c düzeyinde azalma sağladığı 
(92,235,236) açlık kan glukozu düzeyi ve kan basıncını düşürdüğü (235) diyabet bilgisini 
arttırdığı, ilaca gereksinimi azalttığı ve yaşam kalitesini geliştirdiği (237) bulunmuştur. 
Brown, Garcia, Kouzekanani ve Hanis’in yaptığı çalışmada DÖYE’nin, özellikle HbA1c 
düzeyi %10’nun altında olan diyabetli bireylerin sağlık sonuçlarını iyileştirdiği belirlenmiştir 
(238).  
Diyabet özyönetim eğitimi; hastanın öncelikleri, ilgileri ve kaygıları göz önünde 
bulundurularak hasta ile işbirliği içerisinde yapılmaktadır. İşbirliği rolü; hastaların sağlık 
bakımından ne anladıkları, ne bekledikleri ve onlardan neyin beklendiği konusunda hastaları 
güçlendirmek için kullanılmaktadır. İşbirliği rolü ile hastanın kendi bakımına katılımı 
artmakta, kendi sağlık durumlarını yönetme konusunda daha güçlü olmaları sağlanmaktadır 
(234). Amerikan Diyabet Eğitimcileri Derneği’ne göre diyabet özyönetim eğitimi, problem 
çözme sürecidir. Bunun için, diyabet özyönetim eğitiminde, problem çözme süreci olan 
tanılama, hedef belirleme, planlama, uygulama ve değerlendirme adımları uygulanmaktadır 
(234). 
Diyabet eğitimleri birçok farklı yöntem içermektedir. Bunlardan bir tanesi bireysel eğitimdir. 
Bireysel eğitim teke tek eğitim veya yüz yüze eğitim şekli olarak tanımlanmıştır. Bireysel 
eğitimde, diyabetli bireyin o andaki gereksinimlerine yönelik uygun eğitimin verilmesi 
amaçlanır (239-241). Bireysel eğitimde iletişim daha yoğundur. Diyabetli bireyin, ekonomik, 
seksüel, sosyal problemlerini ve gereksinimlerini bireysel eğitimde daha net ifade ettiği 
belirtilmektedir (48,241)  
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Karbonhidrat sayımı eğitimi de bireysel eğitime girmektedir ve diyabetli bireyin hastalığını 
kabul etmesinde ve diyabeti iyi yönetmesinde önemli yere sahip bir besin planlama 
yöntemidir.  
2.15. YEME BOZUKLUĞU 
2.15.1 Tanım 
Yeme bozukluğu sağlıklı yeme davranışının ciddi olarak bozulduğu psikiyatrik 
bozukluklardır. Bu bozukluklar, çocuk ve ergende sık rastlanan durumlar olup, önemli ölçüde 
morbidite ve mortalite nedenidir.  
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-IV’te (DSM-IV) yeme bozukluğu,  
 Anoreksiya Nervoza (AN) 
 Bulumiya Nervoza (BN) 
 Bu iki sendromun atipik biçimleri (Başka Türlü Adlandırılamayan-BTA YB) olarak 
sınıflandırılmıştır (242)  
Son yıllarda bunlara Tıkınırcasına Yeme Bozukluğu (TYB) tablosu da eklenmiştir. 2013’de 
yayınlanan DSM-V’te ise “Beslenme ve Yeme Bozuklukları” şu şekilde sınıflandırılmıştır:  
 Pika,  
 Ruminasyon Bozukluğu, 
 Kısıtlayıcı/Sınırlı Gıda Alımı Bozukluğu, 
 Anoreksiya Nervoza,  
 Bulumiya Nervoza 
 Tıkınırcasına Yeme Bozukluğu, Belirtilmemiş Beslenme veya Yeme Bozukluğu, 
 Diğer Beslenme veya Yeme Bozukluğu 
(243,244)   
2.15.2 Yeme davranışı bozukluklarının oluşumundaki risk faktörleri 
Yeme davranışının etiyolojisine neden olan tek bir neden ya da patagonez bugüne kadar 
belirtilmemiştir. Çünkü yeme bozukluklarının oluşumu tek bir faktör ya da bakış açısıyla 
açıklanamayacak kadar karmaşık bir yapıdadır. Gelişimsel, genetik, sosyokültürel, ailesel, 
bilişsel, psikodinamik vb. çeşitli faktörlerin sürece değişik derecelerde katılımı söz konusudur 
(245)  
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 Sosyokültürel faktörler 
Medyanın ideal vücut yapısı olarak ince bedenleri idealize etmesi, gerçek olamayacak kadar 
ince vücut tipini elde etmek için baskı kurması aşağıdaki maddeler tarafından 
desteklenmektedir. 
a) Cinsiyet eşitsizliği 
b) Kadınlarda ideal ağırlıknun düşmesinin artan insidansı 
c) İnceliği vurgulayan kültürlerde yeme bozukluğu insidansının artması 
d) Yeme bozuklukları ve ideal inceliğin içselleştirilmesi arasındaki anlamlı ilişki(246) 
 
Birçok kadın diyet veya egzersiz yoluyla inceliği sürdürmesine rağmen, sadece %1.7- 
2.5’inde yeme bozuklukları gelişir (247).Bu nedenle, sosyokültürel faktörler, bazı kişilerde 
yeme bozukluklarının gelişiminde önemli rol oynamasına rağmen, aynı kültüre maruz kalmış 
bayanlarda yeme bozukluklarının görülme sıklığı nispeten düşüktür. Bu durum diğer 
faktörlerin de yeme bozukluklarında etkin olduğunu göstermektedir (248).  
 
 
Stresli hayat süreci 
Stresli yaşam olayları gibi çevresel faktörler yeme bozukluğunun etiyolojisine katkıda 
bulunmaktadır (249).Bir çalışmada, hakaret, hastalık, hamilelik, fiziksel istismar ya da cinsel 
taciz de olmak üzere stresli olayları yaşama olasılığının yeme bozukluğu başlamasında 
bulumiya nervosalı kadınlarda kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu bulunmuştur (250). 
Stresli yaşam olayları aynı zamanda tıkınırcasına yeme bozukluğu başlangıcı ile de 
ilişkilendirilmiştir (249). 
 
Kişisel özellikler 
Kişiliğin, yeme bozukluklarının sürdürülmesi ve etiyolojisiyle ilişkili olduğu bulunmuştur 
(251,252).Anoreksiya nervoza mükemmeliyetçilik, obsesyon, yüksek kısıtlama, sebat, 
anksiyete, zarardan kaçınma, övgüye karşı hassasiyet, ödüllendirme ve düşük özsaygı ile 
ilişkilidir (251,253,254).Bu durumlar anoreksiya nervosanın ortaya çıkışından önce sıklıkla 
görülmektedir (255,256).Kadınlarda Blumia nervoza, yüksek düzeyde zarardan kaçınma, 
mükemmeliyetçilik ve düşük benlik saygısı ile ilişkilidir. Diğer kişilerden kendi görüntüsünde 
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yenilik arayışı, dürtüsellik, kendini yönetme ve işbirliği yapmada düşüklük olarak 
farklılaşmaktadır (253,257,258).Kişilik özellikleri, yeme bozukluklarının semptomatik 
ifadelerini etkileyebilmektedir. Bu durum anoreksiya nervosada beslenme kısıtlaması 
eğilimini yükselten sınırlama ve kalıcılık ve bulumia nervosada tıkınırcasına yeme atakları ve 
kusma ile yakalanma riskini arttıran yüksek dürtüsellik, yenilik arayışı ve duygu ihtiyacı ile 
olmaktadır. Tıkınırcasına yeme davranışı olan kişilerin kişilik özellikleri,bulumiya nervosalı 
bireylerden daha çok anoreksiya nervosalı bireylere benzerdir (259). Bununla birlikte, tüm 
yeme bozukluklarının genelinde kişilik özelliklerinde anlamlı örtüşmeler vardır (251).Bu 
sosyokültürel, kişilik ve çevresel faktörler muhtemelen genetik etkileri ile birleşerek yeme 
bozukluklarının gelişmesine katkıda bulunmaktır (260). 
 
Genetik faktörler 
Genetik faktörler yeme bozukluklarının etiyolojisinde önemli rol oynamaktadır 
(261).Anoreksiya nervosanın ailesel niteliği bilinmektedir. Anorekisya nervosa, anoreksiya 
nervosalı bireylerin akrabalarında kontrol grubunun akrabalarına göre daha sık ve belirgin 
ortaya çıkmaktadır (248).Anoreksiya nervasalı bireylerin birinci derece akrabalarında kontrol 
gruplarının akrabalarına göre anoreksiya nervosa 11.3 kat, bulumiya nervosa 3.5 daha fazla 
görülmektedir (260). Benzer şekilde bulumiya nervosanın birinci derece kadın akrabalarında 
kontrol grubunun akrabalarına göre anoreksiya nervosa 12.1 kat, blumia nervosa 3..7 kat daha 
sık görülmektedir (260).Aile çalışmaları bu durumun genetik faktöre veya çevresel faktörlere 
veya her ikisinin bir kombinasyonu sonucu mu görüldüğünü ortaya koymaya çalışmaktadır. 
İkiz çalışmaları, monozigotik ve çift yumurta ikizlerini karşılaştırarak, çevresel ve genetik 
kaynaklar içerisinde varyansı araştırmıştır (248). Nüfus tabanlı ikiz çalışmalarında anoreksiya 
nervosa için kalıtsallığa dair tahminler %28-58 arasında geniş bir aralığa sahiptir 
(261).Bulumiya nervosanın nüfus tabanlı ikiz çalışmalarında, genetik faktörlerin kalıtsallığa 
ilişkin tahminlere %54-83 arasında değişen katkısı vardır (261).Tanımlanamayan yeme 
bozukluğunun kalıtsallığına ilişkin tahminler %41-57 arasındaki değişmektedir 
(262,263).Anoreksiya nervosa ve bulumiya nervosa üzerindeki moleküler, genetik çalışmalar 
genellikle serotonerjik, dopaminerjik, adrenerjik ve iştah sistemlerine odaklanmıştır (248) .  
 
2.15.3 Yeme davranışı bozukluğunun tanımı ve sınıflanması 
Amerikan Psikiyatri Birliği’nin ‘’Zihinsel Bozuklukların Teşhis ve İstatistiksel Kılavuzu’’ na 
göre; yeme bozuklukları; anoreksiya nervoza, bulumiya nervoza ve başka türlü 
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tanımlanamayan yeme bozuklukları ( EDNOS ) olarak sınıflandırılmaktadır. İdeal 
sınıflandırma sistemi, teşhis kriterlerini geçerli kılmak için gerekli bilgilerin toplanıp 
değerlendirilmesi ile deneysel olarak ortaya konulmuştur (264). Yeme davranışı 
sınıflandırılması DSM-V 2013’ de yeniden düzenlenmiştir.  
2.16 ANOREKSİYA NERVOSA  
2.16.1. Tanım 
DSM-IV sınıflandırılmasına göre, anoreksiya nervozalı kişilerin karakteristik özellikleri 
şunlardır (Tablo 2.13). 
Tablo 2.13DSM-IV sınıflandırılmasına göre, anoreksiya nervozalı kişilerin karakteristik 
özellikleri 
Yaşa ve boya göre olması gereken minimum vücut ağırlığına ulaşmayı kabul etmeme, 
Düşük ağırlıklu olmasına rağmen yine de ağırlık almaktan korkma,  
Vücut şekli ve ağırlığını olduğundan farklı algılama,  
Amenoredir (ard arda en az üç defa adet olmama durumu) (265).  
 
Anoreksiya nervosa, yeme bozukluğu içerisinde ilk tanımlanan tablodur. Tıbbi literatüre ilk 
olarak 1870’li yıllarda girmiştir. 1873’te Charles Laségue ve hemen ardından 1874’te William 
Gull tarafından yayımlanan yazılarla tıbbi literatüre giren anoreksiya nervosayı klinik bir 
patoloji olarak ilk kez tanımlayan Laségue’dir(266).  Keski-Rahkonen ve arkadaşları (267) 
AN insidansını ölçmek için 1990-1998 yılları arasında Finli 15-19 yaşındaki bayan ikizler 
üzerinde yaptıkları çalışmada insidans hızını 100.000 kişide 270 olarak bulmuşlardır 
(268).Aynı grupta sınırda anoreksiya nervosa insidans hızı yılda 100.000 kişide 490 olarak 
tespit edilmiştir (267). 
Finlandiya’da 15-18 yaş arasında 595 adölesan üzerinde yapılan başka bir çalışmada sınırda 
anoreksiya nervosa insidans hızı 100.000 kişide 1204 olarak belirlenmiştir. Yüksek insidans 
hızı, bu çalışmada kullanılan istatistiksel gücünü sınırlayan kısıtlı örneklem sayısına ve 
sınırda anoreksiya nervosanın tanımıyla açıklanabilmektedir(269). 
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Anoreksiya nervosanın sıklığı, çalışmaların yöntemlerine göre farklılık göstermekle birlikte, 
genelde kadınlarda yılda 8/100.000, erkeklerde ise 0,5/100.000 olarak bildirilmektedir (270-
272).  
Anoreksiya nervosa, psikiyatrik hastalıklar içerisinde en yüksek mortalite oranı ile karşımıza 
çıkan hastalıktır. Ölüm oranı, çalışmalara göre %2-10 arasında değişmekle birlikte, 42 
araştırmanın gözden geçirildiği bir meta-analiz çalışmasında %5,9 olarak bulunmuştur 
(273,274).  
 
2.16.2Anoreksiya nevroza için tanı ölçütleri (DSM-IV-TR) 
1- Kişi bulunduğu yaş grubu ve boy uzunluğu açısından normal kabul edilen en düşük vücut 
ağırlığını ya da bu vücut ağırlığının biraz üzerindeki bir değeri kendisi için uygun bulmaz ya 
da kabul etmez.  
2- Yaş ve boy uzunluğu göz önüne alındığında beklenenden daha düşük bir vücut ağırlığı 
olmasına rağmen ağırlıkartışından veya şişmanlamaktan aşırı derecede korkar.  
3- Kişinin vücut ağırlığında ya da vücut şeklini algılayışında bir bozukluk vardır. Kişinin 
kendini değerlendirişinde vücut ağırlığı ya da vücut şekli, olağandan çok daha fazla ve 
anlamsız ölçüde bir yer kaplar veya o anki vücut ağırlığının düşük olmasının öneminin 
farkına varamaz (264).  
Tipleri 
DSM-IV’te iki ayrı tipi tanımlanıştır. Kısıtlı Tipve Tıkınırcasına Yeme/Çıkartma Tipi (275)  
Kısıtlı Tip Anoreksiya Nervozanın o sıradaki epizodu sırasında kişi düzenli olarak 
tıkınırcasına yeme ya da çıkartma (kendisinin yol açtığı kusma ya da laksatiflerin, 
diüretiklerin ya da lavmanların yanlış kullanımı) davranışı göstermemiştir. 
Tıkınırcasına Yeme/Çıkartma Tipi Anoreksiya Nervozanın o sıradaki epizodu sırasında kişi 
düzenli olarak tıkınırcasına yeme ya da çıkartma (kendisinin yol açtığı kusma ya da 
laksatiflerin, diüretiklerin ya da lavmanların yanlış kullanımı) davranışı göstermiştir. 
Yakın geçmişte yayımlanmış olan DSM-V’de AN ile ilgili tanı kriterlerinin içeriğinde kısmi 
değişiklikler yapılmıştır. A ölçütündeki “reddetme” terimi istemlilik ima ettiğinden bu özellik, 
daha çok davranış temelinde tanımlanmaya çalışılmış, B ölçütündeki net ifade “korku” ile 
birlikte “ağırlık alımını engelleyen kalıcı davranış”ı da içerecek şekilde genişletilmiştir. 
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Amenore ölçütü, menarş öncesi durumlarda kullanılamadığından ve birçok AN olgusunda 
menstruel aktivite görüldüğünden dolayı, bu ölçütün gerekliliğinden vazgeçilmiştir (243,244)  
 
2.16.3. Anoreksiya nervoza için tanı ölçütleri (DSM-V) (276) 
A. Gereksinime göre enerji alımını kısıtlama tutumu, kişinin yaşı, cinsiyeti, gelişimsel olarak 
izlediği yol ve beden sağlığı bağlamında belirgin bir biçimde düşük vücut ağırlığı, olağan en 
düşüğün altında ya da çocuklar ve gençler için beklenen en düşüğün altında olarak tanımlanır. 
B. Ağırlıkartışından veya şişmanlamaktan çok korkma ya da belirgin bir biçimde düşük vücut 
ağırlığında olmasına karşın ağırlıkartışını güçleştiren sürekli davranışlarda bulunma. 
C. Kişinin vücut ağırlığını ya da biçimini nasıl algıladığıyla ilgili bir bozukluk vardır, kişi 
kendini değerlendirirken vücut ağırlığı ve biçimini hiçbir zaman kavrayamaz. 
Tipleri   
Kısıtlayıcı tür 
Kişinin, son üç ay içinde, yineleyen tıkınırcasına yeme ya da çıkarma örneğin kendi kendini 
kusturma ya da laksatifilaçlar, diüretikilaçlar ya da lavmanın yanlış yere kullanımı dönemleri 
olmamıştır. Bu alt tür, daha çok diyet yaparak, neredeyse hiç yemeyerek ve/veya da aşırı spor 
yaparak ağırlık kaybedebildiği görünümleri tanımlanır. 
Tıkınırcasına yeme/çıkarma türü 
Kişinin son üç ay içerisinde yineleyen tıkınırcasına yeme ya da çıkarma (örneğin kendi 
kendini kusturma ya da laksatif ilaçlar, idrar söktürücü diüretik ilaçlar ya da lavmanın yanlış 
yere kullanımıdönemleri olmuştur. 
Tam olmayan yatışma gösteren tür 
Anoreksiya nervosa için tanı ölçütleri daha önce tam olarak karşılandıktan sonra A tanı ölçütü 
(düşük vücut ağırlığı) artık uzunca bir süre karşılanmamaktadır ancak ya B tanı ölçütü 
(ağırlıkartışından ya da şişmanlamaktan korkma ya da ağırlıkartışını güçleştiren davranışlarda 
bulunma) ya da C tanı ölçütü (vücut ağırlığı ve biçimiyle ilgili kendilik algısı bozuklukları) 
yine karşılanmaktadır. 
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Tam yatışma gösteren tür 
Anoreksiya nervosa için tanı ölçütleri daha önce tam olarak karşılandıktan sonra, artık hiç bir 
tanı ölçütü uzunca bir süredir karşılanmamaktadır. 
O sıradaki ağırlığı belirtiniz: 
Ağırlığın en düşük düzeyi, erişkinler için, o sıradaki vücut kütlesi göstergesine  (indeksine) 
(BKİ) göre, çocuklar ve gençler için ise BKİ yüzde birliğine (persentiline) göre belirlenir. 
Aşağıdaki değer aralıkları erişkinler için dünya sağlık örgütü zayıflık kategorilerinden 
alınmıştır; çocuklar ve gençler için bunlara karşı gelen BKİ yüzde birlikleri kullanılmalıdır. 
Kimlik belirtileri, işlevsel yetersizliğin derecesini ve gözetim altında tutulma gereğini 
yansıtmak üzere ağırlık düzeyi arttırılabilir. 
Ağır olmayan :BKİ ≥17 kg/m2 
Orta derecede:BKİ 16-16.99 kg/m2 
Ağır: BKİ 15-15.99 kg/m2 
Aşırı düzeyde BKİ <15 kg/m2  
 
2.17.BULUMİYA NERVOSA 
2.17.1. Tanım  
Tıkınırcasına yemek yeme ve arınma davranışları ile karakterize olan bulumiya nervozada, 
ağırlık kazanımı ile birlikte ağırlık kazanımını durdurma çabası gözlenir. Bulumiya nervoza; 
benzer zaman ve şartlar altındaki periyotlarda birçok insanın tüketemeyeceği miktarda besin 
tüketme, bu periyotlarda kendini durduramama hissi, arınma davranışları (kendini kusturma, 
laksatif, diüretik ve lavman kullanımı, aşırı egzersiz, kendini aç bırakma), tıkınırcasına yeme 
ve arınma davranışlarının 3 ay süresince haftada en az 2 kez olması, kişisel olarak vücut 
ağırlığı ve şeklinden gereksiz etkilenme, tüm bu davranışların anoreksiya nervoza ile birlikte 
olmaması durumlarıyla karakterizedir (278).  
Bulumiya nervoza bütün toplumlarda yaklaşık % 1 – 2 oranında görülmektedir (279).DSM-IV 
kriterlerine göre yaşam boyu prevalans yetişkin kadınlarda  %1.5, yetişkin erkeklerde 
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%0.5’dir (280). BN başlangıcı tipik olarak geç ergenlik veya erken erişkinlik döneminde 
ortaya çıkmaktadır (281,282).  
 
2.17.2. Bulumiya Nervozanın tanı ölçütleri (DSM-IV-TR) (283)  
A. Yineleyen tıkınırcasına yeme epizodlarının olması. Bir tıkınırcasına yeme epizodu 
aşağıdakilerden her ikisi ile belirlidir:  
 (1) Aynı zaman diliminde ve benzer koşullarda çoğu insanın yiyebileceğinden hiç tartışmasız 
çok daha fazla miktarda olan yiyeceği belirli bir zaman diliminde (örn. herhangi bir 2 saatlik 
süre içinde) yeme. 
 (2) Bu epizod sırasında yeme kontrolünün kalktığı duyumunun olması (örn. yemeyi 
durduramayacağı ya da ne yediğini kontrol edememe duygusu). 
 B. Ağırlıkartışından sakınmak için, kendisinin yol açtığı kusma, laksatiflerin, diüretiklerin, 
lavmanların ya da diğer ilaçların yanlış yere kullanımı, hiç yemek yememe ya da aşırı 
egzersiz yapma gibi uygunsuz dengeleyici davranışlarda tekrar tekrar bulunur. 
 C. Tıkınırcasına yeme ve uygunsuz dengeleyici davranışların her ikisi de 3 ay süreyle 
ortalama olarak en az haftada iki kez ortaya çıkmaktadır. 
D. Kendini değerlendirirken anlamsız bir biçimde vücudunun biçimi ve ağırlığından etkilenir.  
 E. Bu bozukluk sadece Anoreksiya Nervoza epizodları sırasında ortaya çıkmamaktadır.  
Tipleri  
Çıkartma Olan Tip 
Bulumiya Nervozanın o sıradaki epizodu sırasında kişi düzenli olarak kendi kendine kusmuş 
ya da laksatifler, diüritikler ya da lavmanları yanlış yere kullanmıştır.  
Çıkartma Olmayan Tip 
BulumiyaNervozanın o sıradaki epizodu sırasında kişi, hiç yemek yememe ya da aşırı 
egzersiz yapma gibi diğer uygunsuz dengeleyici davranışlarda bulunmuş ancak kendi kendine 
kusmamış ya da laksatifler, diüritikler ya da lavmanları yanlış yere kullanmamıştır. 
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2.17.3. Bulumiya Nervozanın tanı ölçütleri (DSM-V) (276)  
A. Yineleyici tıkınırcasına yeme dönemleri, bir tıkınırcasına yeme dönemi aşağıdakilerden 
her ikisi ile belirlidir: 
1. Benzer koşullarda, benzer sürede, çoğu kişinin yiyebileceğinden açıkça daha çok 
yiyeceği, ayrı bir zaman biriminde (örneğin, herhangi iki saatlik bir sürede) yeme 
2. Bu dönem sırasında yemek yemeyle ilgili denetiminin kalktığı duyumunun olması 
(örneğin kişinin yemek yemeyi durduramadığı duyusu, ne yese  ne denli yediğinin 
denetleyemediği duygusu) 
 
B. Ağırlıkartışından sakınmak için, kendi kendini kusturma, laksatif ilaçları, diüretik ilaçları 
ya da diğer ilaçları yanlış yere kullanma, neredeyse hiç yememe ya da aşırı spor yapma gibi 
yineleyen, uygunsuz ödünleyici davranışlarda bulunma. 
C. Bu tıkınırcasına yeme davranışlarının ve uygunsuz ödünleyici davranışların her ikisi de 
ortalama, üç ay içinde, en az haftada bir kez olmuştur. 
D. Kendilik değerlendirmesi, vücut biçiminden ve ağırlığından yersiz bircimde etkilenir. 
E. Bu bozukluk, yalnızca anoreksiya nervosa dönemleri sırasında ortaya çıkmamaktadır. 
Tam olmayan yatışma dönemi: bulumiya nervosa için tanı ölçütleri daha önce tam 
karşılanmıştır, ancak bu tanı ölçütlerinin, hepsi olmasa da bir kesimi uzunca bir süredir 
karşılanmaktadır. 
O sıradaki ağırlığı belirtiniz 
En düşük ağırlık düzeyi uygunsuz ödünleyici davranışların sıklığına göre belirlenir.(aşağıya 
bakın) Diğer belirtileri ve işlevsel yetersizliğin derecesini yansıtmak üzere ağırlık düzeyi 
arttırılabilir. 
Ağır olmayan 
Ortalama haftada bir-üç kez uygunsuz ödünleyici davranış olması. 
Orta derecede  
Ortalama haftada dört-yedi kez uygunsuz ödünleyici davranış olması. 
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Ağır   
Ortalama haftada sekiz-on kez uygunsuz ödünleyici davranış olması. 
Aşırı düzeyde 
Ortalama haftada on dört ya da daha çok kez uygunsuz ödünleyici davranış olması. 
2.18. BAŞKA TÜRLÜ TANIMLANAMAYAN YEME BOZUKLUKLARI  (EDNOS)  
( Eating Disorders Not Otherwise Specified ) 
DSM-IV’e göre Başka Türlü Adlandırılamayan Yeme Bozukluğu, herhangi özgül bir Yeme 
Bozukluğu için tanı ölçütleri karşılanamayan yeme bozuklukları içindir. 
1.Amonere hariç anoreksiya nervozanın tüm kriterlerini karşılama 
2.Belirgin bir ağırlık kaybının olmasına karşın kişinin o sıradaki vücut ağırlığının olağan 
sınırlarında olması dışında Anoreksiya Nervozanın tüm tanı ölçütleri karşılanmaktadır. 
3.Tıkınırcasına yemenin ve uygunsuz dengeleyici mekanizmaların haftada iki kez den daha az 
bir sıklıkta ya da 3 aydan daha kısa süreli olarak ortaya çıkmasıdışında BulumiyaNervozanın 
tüm ölçütleri karşılanmaktadır. 
4.Az miktarda yemek yedikten sonra düzenli olarak uygunsuz dengeleyici davranışlarda 
bulunması (örn. iki parça kek yedikten sonra kendini kusturma). 
5.Yiyeceği sürekli çiğneyip tükürme.  
6. Tıkınırcasına yemek yeme. 
2.18.1 Tıkınırcasına yeme bozukluğu 
Teknik olarak başka türlü tanımlanamayan yeme davranış bozukluğunun içerisinde yer 
almaktadır.Daha fazla çalışma gerektiren bir bozukluk olarak DSM-IV içerisinde yer 
almaktadır. Fakat DSM-V de resmi tanı olarak yer alması önerilmiştir. 
DSM-IVde sıklık olarak 6 ay boyunca haftada en az iki günlük ortalamada düzenli 
tekrarlandığında tanı almaktadır. Tıkınırcasına yemek yeme BN ile aynı tarzda yeme üzerinde 
kontrol kaybı duygusu eşliğinde, yemeği alışılmadık büyük miktarda tüketimi diye tanımlanır. 
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Bununla birlikte bulumiya nervozadan farkı, tıkınırcasına yemek yemede düzenli telafi 
davranışının olmamasıdır (248). 
2.18.2 DSM-V’e göre tıkınırcasına yemek yeme bozukluğu  (276) 
A.Yineleyici tıkınırcasına yeme dönemleri. Bir tıkınırcasına yeme dönemi aşağıdakilerin her 
ikisi ile belirlidir: 
1. Benzer koşullarda, benzer sürede, çoğu kişinin yiyebileceğinden açıkça daha çok yiyeceği, 
ayrı bir zaman biriminde (örn. Herhangi iki saatlik bir sürede)yeme. 
2. Bu dönem sırasında, yemek yemeyle ilgili denetimin kalktığı duyumunun olması (örn. 
Kişinin yemek yemeyi durduramadığı duygusu, ne ya da ne denli yediğini denetleyemediği 
duygusu). 
B. Tıkınırcasına yeme dönemlerine aşağıdakilerden üçü (ya da daha çoğu) eşlik eder: 
1. Olağandan daha hızlı yemek yeme. 
2. Rahatszlık verecek düzeyde tokluk hissedene dek yeme. 
3. Bedensel açlık görmüyorken aşırı ölçüde yeme. 
4. Ne denli yediğinden utandığı için kendi başına yeme. 
5. Daha sonra kendinden tiksinme, çökkünlük yaşama ya da büyük bir suçluluk duyma. 
C. Tıkınırcasına yeme ile ilgili olarak belirgin bir sıkıntı duyulur. 
D. Bu tıkınırcasına yeme davranışları, ortalama üç ay içinde, en az haftada bir kez olmuştur. 
E. Tıkınırcasına yemeye, bulumiya nervozada olduğu gibi yineleyen uygunsuz ödünleyici 
davranışlar eşlik etmez ve tıkınırcasına yeme, yalnızca bulumiya nervosada ya da anoreksiya 
nervozanın gidişi sırasında ortaya çıkmamaktadır. 
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Tam olmayan yatışma gösteren 
Tıkınırcasına yeme bozukluğu için tanı ölçütleri tam karşılanmıştır, ancak tıkınırcasına yeme 
dönemlerinin ortalama sıklığı, uzunca bir süredir, haftada birden azdır. 
Tam yatışma gösteren 
Tıkınırcasına yeme bozukluğu için tanı ölçütleri, daha önce tam karşılanmıştır, ancak bu tanı 
ölçütlerinin hiçbiri uzunca bir süredir karşılanmamaktadır. 
O sıradaki ağırlığı belirtiniz: 
En düşük ağırlık düzeyi tıkınırcasına yemenin sıklığına göre belirlenir. Diğer belirtileri ve 
işlevsel yetersizliğin derecesini yansıtmak üzere ağırlık düzeyi artırılabilir. 
Ağır olmayan 
Ortalama haftada bir-üç kez tıkınırcasına yemenin olması. 
Ağır 
Ortalama haftada sekiz-on üç kez tıkınırcasına yemenin olması. 
Aşırı düzeyde 
Ortalama haftada on dört ya da daha çok kez tıkınırcasına yemenin olması. 
2.19 TANIMLANMAMIŞ DİĞER BESLENME VE YEME BOZUKLUĞU 
Klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da toplumsal, işle ilgili alanlarda ya da önemli diğer 
işlevsellik alanlarında işlevsellikte düşmeye neden olan, beslenmeye yeme bozukluğunun 
belirti özelliklerinin baskın olduğu, ancak bunların beslenme ve yeme bozuklukları tanı 
kümesindeki herhangi birinin tanısı için tanı ölçütlerini tam karşılamadığı durumlarda bu 
kategori kullanılır. Tanımlanmamış diğer bir beslenme ve yeme bozukluğu kategorisi, 
beslenme ve yeme bozukluklarından herhangi özgül biri için tanı ölçütlerini karşılamamanın 
özel nedeni klinisyenlerce tartışılmak istendiğinde kullanılır. Yazarken, “tanımlanmamış diğer 
bir beslenme ve yeme bozukluğu” diye yazmanın ardından özel neden yazılır (örn. Düşük 
sıklıkta bulumiya nervosa) (276).“Tanımlanmış diğer” adı kullanılarak belirlenebilecek 
görünümler için örnekler şunlardır: 
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2.19.1. Değişik tür (atipik) anoreksiya nervosa 
Belirgin ağırlık kaybına karşın kişinin vücut ağırlığının olağan sınırlar içinde ya da olağan 
sınırların üzerinde olmasının dışında anoreksiya nervosa için bütün tanı ölçütlerini karşılar 
(276). 
2.19.2. Kısmi Anoreksiya Nervoza 
AN’ye benzer tipik ağırlık kontrol yöntemleri kullanan ancak amenoresi olmayan ya da 
BKİ’si 17,5’dan büyük olan vakaları kapsamaktadır (284).  Kısmi AN ve BN’nin görülme 
oranları bu sendromların tam olarak görülme oranlarından daha yüksektir (285)  
2.19.3. Bulumiya nervosa (düşük sıklıkta ve/ya da sınırlı süreli) 
Tıkınırcasına yemenin ve uygunsuz ödünleyici davranışların, ortalama, haftada bir kezden 
daha az ve/ya da üç aydan daha kısa süreli olması dışında bulumiya nervozanın bütün tanı 
ölçütlerini karşılar (276).  
2.19.4. Tıkınırcasına yeme bozukluğu (düşük sıklıkta ve/ya da sınırlı süreli ) 
Tıkınırcasına yemenin, ortalama, haftada bir kezden daha az ve /ya da üç aydan daha kısa 
süreli olması dışında tıkınırcasına yeme bozukluğunun bütün tanı ölçütleri karşılanır (276).  
2.19.5. Çıkarma bozukluğu 
Vücut ağırlığını ya da biçimini etkilemek için, tıkınırcasına yeme olmadan, yineleyen çıkarma 
davranışı (örn. Kendi kendini kusturma ya da laksatifilaçların, diüretik ilaçların ya da başka 
ilaçların yanlış yere kullanımı) (276).  
2.19.6. Gece yeme bozukluğu 
Uykudan uyanarak yemek yeme ya da akşam yemeğinden sonra aşırı yiyecek tüketme ile 
kendini gösteren, yineleyen gece yemek yeme dönemleridir. Hasta yemek yediğinin 
ayrımında olur ve yemek yediğini anımsar. Gece yemek yeme, kişinin uyku/uyanıklık 
döngüsündeki değişiklikler ya da yerel toplumsal değerler gibi dış etkilerle daha iyi 
açıklanamaz. Gece yemek yeme belirgin sıkıntıya ve/ya da işlevsellikte düşmeye neden olur. 
Düzensiz yeme örüntüsü, tıkınırcasına yemek bozukluğu ya da madde kullanımı da içinde 
olmak üzere, başka bir ruhsal bozuklukla daha iyi açıklanamamaktadır ve başka bir sağlık 
durumuna ya da bir ilacın etkisine bağlanamamaktadır (276). Özellikle obezite ile bağlantılı 
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olarak ele alınan bu durumda geceleri yeme atakları meydana gelmektedir. Buna ek olarak 
sabahları iştahsızlık, duygusal stres ve insomnia da görülüyor olması gece yeme sendromunun 
uyku ve duygu durum bozukluklarıyla ilişkisini de düşündürmektedir (286).   
2.19.7. Tanımlanmamış beslenme ve yeme bozukluğu 
Klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da toplumsal, işle ilgili alanlarda ya da önemli diğer 
işlevsellik alanlarında işlevsellikte düşmeye neden olan, beslenme ve yeme bozukluğunun 
belirti özelliklerinin baskın olduğu, ancak bunların beslenme ve yeme bozuklukları tanı 
kümesindeki herhangi bir tanısı için tanı ölçütlerini tam karşılamadığı durumlarda bu kategori 
kullanılmaktadır. Tanımlanmamış diğer beslenme ve yeme bozukluğu kategorisi, beslenme ve 
yeme bozukluklarından herhangi özgül biri için tanı ölçütlerini karşılanmamanın özel nedeni 
klinisyenlerce belirlenmek istenmediğinde ve daha özgül bir tanı koymak için yeterli bilgi 
olmadığı durumlarda (örn.acil servis koşullarında ) kullanılmaktadır (276).  
2.19.8. Pika 
A. En az bir ay süreyle, sürekli olarak, besleyici değeri olmayan, besin olmayan maddeleri 
yeme. 
B. Besleyici değeri olmayan, besin olmayan maddeleri yeme tutumu, kişinin gelişimsel 
düzeyi ile uyumlu değildir. 
C. Bu yeme davranışı, kültürel dayanağı olan ya da toplumsal olarak olağan kabul edebilecek 
bir uygulama değildir. 
D. Bu yeme davranışı, başka bir ruhsal bozukluk bağlamında ortaya çıkıyorsa (örn. anlısal 
yetiyimi (anlıksal gelişimsel bozukluk), otizm açılımı kapsamında bozukluk, şizofreni), ayrıca 
klinik değerlendirilmeyi gerektirecek denli ağırdır (276). 
Yatışmış Pika 
Pika için tanı ölçütleri daha önce tam olarak karşılandıktan sonra artık uzunca bir süredir 
karşılanmamaktadır (276).  
2.19.9. Diyabulimiya 
Özyönetim ve medikal tedaviye uyum Tip 1 diyabetli ergenlerde optimal kan glukoz kontrolü 
sağlamak için gereklidir. Uyumsuzluk ergenlerde kısa ve uzun vadeli sağlık komplikasyonları 
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için ciddi risk oluşturur.Diyabulimiyaağırlık kaybına neden olmak amacıyla, glisemik kontrol 
sağlamak için gerekli insülini kasıtlı olarak uygulanmasını anlatmak için kullanılan bir 
terimdir (288).Tip 1 diyabetli kişilerin ağırlık kontrolünü sağlamak için insülinin ihmali veya 
insülin kullanımının azaltılması olarak da tanımlanmaktadır.Tip 1 diyabetli bireyler tanı ve 
tedavi öncesinde oldukça ağırlık kaybetmektedir. Bununla birlikte, tedavi başladıktan sonra, 
genellikle ağırlıkartışı olmaktadır. İnsülin enjeksiyonları ile diyabet kontrolü sağlanırken, pek 
çok diyabetli kendi ağırlığı ile sürekli bir mücadele ile karşıkarşıya kalmaktadır. İnsülin yağ 
depolanmasını artıran bir hormondur. Tip 1 diyabetli birçok kişi insülin miktarının azaltılması 
ile ağırlık kaybı arasındaki ilişkiyi keşfetmiştir (289).  
Vücut için gerekli enerjiyi oluşturan glukozun kullanılması için insülin gerekmektedir. Vücut 
glukozu kullanamadığı zaman, çalışması için gerekli enerjiyi elde etmek için yağ ve proteinler 
gibi diğer kaynakları kullanmaktadır.Ağırlıkkaybetmek için insülinin azaltılması 
dehidratasyon riskini, kas dokusunun yıkımını kısa dönemde yorgunluğu artırmaktadır; 
insülin azaltılması devam ederse böbrek yetmezliği, körlüğe yol açan retinopati, vasküler 
hastalıklar oluşabilmekte ve hatta bu süreç ölümle sonuçlanabilmektedir (289). 
2.19.10. Kadın atlet üçlemesi 
Kadın atlet üçlemesi (Triadı), düşük enerji durumu, amonere ve kemik kaybı ile karakterize 
bir durumdur (290,291).Kadın atlet triadı 1992 yılında Amerikan spor hekimliği koleji 
tarafından tanımlanmıştır ve 2007 yılında güncellenmiştir (292).2007’deki revizyonda 
terminolojide değişiklik olmuştur. Araştırmacılar ve klinisyenler yeme bozukuğu, amonere ve 
osteoporozu çok kısıtlayıcı bulmuş, daha az kısıtlayıcı olarak yeniden revize etmişlerdir. 
Enerji kullanımı, menstrual fonksiyon ve kemik mineral yoğunluğu daha geniş olarak 
tanımlanmıştır (292,293).  
2.20 ORTOREKSİYA  NERVOSA 
2.20.1 Tanı  
Ortoreksiya nervoza biyolojik açıdan normal ve patolojik sağlıklı beslenme takıntısıyla oluşan 
bozulmuş yeme davranışı ile karakterize bir durumu tanımlamak için kullanılan bir 
terimdir.Ortoreksiya nervoza terimi başlangıçta sağlıklı beslenme ile sağlıksız olarak 
sabitlenme, genellikle önemli diyet kısıtlamalarıyla yetersiz beslenme ve buna bağlı olarak 
yaşamı tehdit eden tıbbi durumlar, duygusal istikrarsızlık  ve sosyal izolasyonu tanımlamak 
için kullanılmıştır (10).Ortoreksiya nervoza henüz Amerika Psikiyatri Birliği`nin (APA) 
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Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı`nda (DSM-IV, Diagnostic and 
Statisctical Manual of Mental Disorders-IV,1994) yer almamakla birlikte, araştırmacıların 
dikkatlerini yoğunlaştırdıkları, bir bozukluk olarak tanımlanıp tanımlanamayacağı üzerinde 
durdukları yeni bir kategoridir (294).  
Ortoreksiya nervoza, diğer bir ismiyle “sağlıklı beslenme takıntısı”, son zamanlarda 
dünyadaki klinik tedavi uzmanlarının araştırma konusu olmuştur (295). İlk olarak 1997 
yılında Bratman ve Knightin (296) tarafından tanımlanan bu terim, yunanca doğru ve gerçek 
anlamına gelen orthos ve açlık ve iştah anlamına gelen orexisten türetilmiştir (294, 297,298). 
Amerika`da, obezite kliniklerinin önde geldiği ve bireylerin diyetlerine dikkat etmeleri zor 
görünürken, son zamanlarda, bireylerin sağlıklı ve daha uzun yaşamak istemeleri üzerine 
bireylerde sağlıklı beslenme takıntısının başladığı belirtilmiştir (294).  
Ortoreksiya nervoza sıklığı Donini ve arkadaşları(295)tarafından yapılan araştırmada% 6,9 
olarak belirlenmiştir.Ortoreksiya nevroza prevalansı erkeklerde daha yüksek bulunmuştur. 
Erzurum’da yapılan bir çalışmada Tıp öğrencilerinde ORTO-11 testinin kesme noktası 27 
kabul edildiğinde ortoreksiya nervoza prevalansı %43.6 olarak yüksek bulunmuştur 
(299).Bağcı, Bosi ve arkadaşları(297)tarafından yapılan bir çalışmada ORTO-15’den 40 puan 
altında alan ve ortoreksiya nervoza tanısı alan asistan hekimlerin prevalansı %45.5 
bulunmuştur. Arusoğlu ve arkadaşlarının(300)yaptığı çalışmada kesim noktası “33” puan 
olarak alındığında 158’i kadın ve 107’si erkek olmak üzere toplam 265 kişinin (% 26.1) 
ortorektik belirti gösterdiği bulunmuştur. Çalışmada eğitim düzeyi azaldıkça ve yaş 
ilerledikçe test puanlarının azaldığı ve ortorektik belirtilerin artış gösterdiği 
bulunmuştur.Herhangi bir diyet tedavisi alanların ortoreksiya nervozaya olan eğilimleri 
istatistiksel olarak önemli şekilde yüksek bulunmuş, kadınlar ve erkekler arasında ortorektik 
belirtiler açısından herhangi bir fark bulunmamıştır. 
2.20.2 Ortoreksiya nervoza ile ilişkili bilgiler 
Sağlıklı beslenme alışkanlıkları aslında patolojik değildir. Ancak aşırı uğraşı haline 
dönüştüğünde, uzun süreli olduğunda, günlük yaşamda olumsuzluklara yol açtığında 
ortoreksiya nervozanın kişilik ve davranış boyutlarını da ilgilendiren bir bozukluk olarak 
değerlendirilebileceği bildirilmektedir (299). Ortoreksiya nervoza sağlıklı beslenme ile ilgili 
saplantı içerir; etkilenen bireyler yeme zevklerinden daha fazla yiyeceklerin kalitesi ile 
ilgilidirler. Ekstrem bir örnek olarak sağlıklı olmak için diyet takıntısı olan kişiler sosyal 
hayattan soyutlanırlar. Ortoreksiya nervozadan en çok etkilenen grup genellikle ünlü artistleri 
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veya modelleri taklit eden genç bayanlardır. Ortoreksiya nervozalı kişiler aşırı kilolu olma 
konusunda endişeli değildir ve fiziksel durumlarında bozukluk yoktur. Bunun yerine sağlıklı 
beslenme takıntıları vardır.Sağlıklı besin tüketimi neden zararlı olsun ki diye düşünülebilir? 
Sorunortoreksiya nervozalı hastaların sağlıklı beslenmeye aşırı saplantılı olması ve sadece 
organik tarım yöntemleri kullanılarak üretilen besinleri tüketmeleridir.Ortoreksiya nervozalı 
hastalar pestisit veya herbisit kullanılarak yetiştirilen tüm besin ve besin ürünleri, katkı 
maddeleri, koruyucular ve boyalar gibi yapay madde içeren tüm besinleri reddederler 
(301).Oneraksiya nervozalı kişiler, genetik olarak modifiye içeren bileşenler;  önemli 
miktarda yağ, şeker, tuz gibi veya istenmeyen madde içeren besinlerden kaçınırlar 
(10).Yiyeceklerin hazırlanmasında örneğin sebzeleri dilimlerken kullanılan seramik veya 
ahşap malzeme olup olmaması gibi saplantılı düşünceler ve kompulsif davranışlar hastalığın 
önemli parçaları haline gelebilmektedir (10, 302). 
Ortoreksiya nervoza, anoreksiya ve bulumiya nervoza`daki gibi “nicel” bir durumu değil, 
“nitel” bir durumu sergilemektedir (296). Günümüzde medyadaki ticari gıda reklamlarının 
önemli ölçüde etkisiyle toplumun besin seçimlerini yalnızca yeterince sağlıklı olup 
olmadıklarına göre yapan uyumsuz karakter özelliklerine sahip “ortorektik” bireylerin 
oluşturduğu ileri sürülmektedir. Bu takıntılı durum, bireyleri katı diyetler uygulamaya veya 
beslenmelerinden temel besin maddelerini çıkarmaya itmektedir ve bu nedenle bu özelliklere 
sahip bireyler yetersiz ve dengesiz beslenmektedirler (297). Bu davranış, sonuç olarak temel 
besin değerlerinin eksikliğine, sosyal ve kişisel ilişkilerin değişmesine ve bireyin genel psiko-
sosyal durumunda değişmeye yol açmaktadır. Bazı ortorektik bireylerin saf ve doğal olduğuna 
inanmadıkları besinleri tüketmektense ölmeyi tercih ettikleri belirtilmiştir. Ortorektik 
bireylerin sahip olduğu bu takıntı, zamanla bu bireyleri sosyal olarak yalnızlığa itmektedir. 
Ortoreksiya nervozaya sahip bireyler belirli besinleri veya belirli bir besin grubunun tamamını 
sağlık açısından tehlikeli gördükleri için tüketmekten kaçınmaktadırlar. Tükettikleri 
yiyeceklerin kalitesi; kişisel değerleri, insanlar arası ilişkileri, kariyer planları ve sosyal 
ilişkiler gibi durumlardan daha önemli olmaktadır (297).   
2.21. DİYABET VE YEME DAVRANIŞI 
Yeme bozukluğu diyabeti olan kişilerde sık görülen bir durumdur. Bu durum kötü diyabet 
kontrolü, komplikasyonlar ve artmış mortalite ile ilişkilidir. Yeme bozukluğu depresyon gibi 
diğer psikolojik bozukluklarla birlikte bulunmaktadır. Klinik anlamlılık için eşik değer 
diyabetliler için düşürülmelidir. Diyabet merkezlerinde yönlendirme ve psikoloji desteği 
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eksikliği bu durumun tespiti, değerlendirilmesi ve yönetimi çoğunlukla sınırlı kalmaktadır. 
Psikolojik tedavilerin glisemik kontrolü iyileştirdiğini gösteren bazı kanıtlar olmasına rağmen 
yeme bozukluklarını yönetmek için diyabete özel psikotöropatik yaklaşımlar daha emekleme 
aşamasındadır. Gelecek dönemdeki araştırmalar psikolojik ve fizyolojik mekanizmaları 
bütünleştirerek daha iyi bir anlayış geliştirilmesine odaklanmalıdır (303). 
2.21.1. DİYABET VE YEME DAVRANIŞI BOZUKLUĞU PREVALANSI  
Tip 1 diyabetli adölesanlarda yeme bozuklukları prevalansı %14-27’dir (304, 305). Bunun 
aksine sağlıklı bayan adölesanlarda spesifik yeme bozukluğu oranları anoreksiya nervoza için 
%0.3, bulumiya nervoza için%1.0, başka türlü tanımlanamayan yeme bozuklukları için 
%2.4’dür (306).Tip 1 diyabeti olan adölesan kızlardaki yeme bozukluğu riskinin sağlıklı 
adölesan kızlardan daha fazla olduğu saptanmıştır (305,307). 
Diyabetik hastalarda yeme bozukluğunu araştıran en kapsamlı çalışma Herpertz ve 
arkadaşları(308) tarafından yapılmıştır. Çok merkezli prevalans çalışmasında 663 hastada 
yeme bozukluğu oranları Tip 1 diyabeti olanlarda mevcut % 5.9 yaşam boyu % 10.3 iken, Tip 
2 diyabeti olanlarda mevcut % 8,0 yaşam boyu % 14,0 olarak bulunmuştur. 
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Şekil 2.6. Tip 1 diyabette yeme davranışı bozukluğu oluşum mekanizmaları (303) 
 
 
 
 
Aile 
Disfonksiyon 
Ailede psikiyatrik öykü 
Evlilikte anlaşmazlık 
Kişilik gelişimi 
mükemmelliyetçi 
Fevri 
 
Okul 
İş çevresi 
Depresyon 
Diyabet ile ilgili 
korkular 
Hipoglisemi korkusu 
Enjeksiyon korkusu 
 
Çocukluktaki beden 
ölçüsü 
Diyabet tanısı 
Yeme bozukluğu  
Kötü Glisemi kontrolü   
Diyabet 
komplikasyonları   
Gelişimsel faktörler 
Tanı yaşı 
Bakıcının özellikleri 
 
İnsülin kullanımına 
başlanılmasından sonra 
hızlı ağırlık değişimi 
 
Diyabet öz bakım 
becerisi ve güven 
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Şekil 2.7. Tip 2 diyabette yeme davranışı bozukluğu oluşum mekanizmaları (303) 
 
Sosyal sıkıntılar  
Tecrübe  
Kültürel faktörler 
Diyabet, insülin ve 
beden imajı ile ilgili 
İnançlar 
Diyabetin 
komplikasyonları 
Kötü Glisemik kontrol  
İnsülin tedavisi ile kilo 
alma korkusu 
Diyabet öz bakımında 
oluşan zorluklar 
 
 Hastalığın ilerlemesi 
Tip 2 diyabet tanısı 
Uzun süre devam eden 
yemek yeme ± uzun 
süreli ve devamlı 
obezite 
 
Depresyon  
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Yeme davranışı bozukluğu kötü diyabet kontrolü, komplikasyonlar ve artan mortalite ile 
ilişkili olarak Tip 1 ve Tip 2 diyabette yaygın olarak görülen psikolojik bozukluktur. Yeme 
bozuklukları için risk faktörleri değerlendirmede dikkate alınmalıdır. Tip 2 diyabette kilolu 
olmaktan ve Tip 1 diyabette uygun olmayan insülin kullanımından (insülini atlama veya eksik 
doz uygulama) kaçınmak gerekir,  yeme bozuklukları diğer psikolojik bozukluklarla özellikle 
depresyon ile birlikte görülme eğilimindedir ve yeme davranışı bozukluğu aktif olarak tedavi 
edilmelidir. Diyabetli hastalarda yeme sorunları yönetmek için ve psikoterapi yaklaşımı için 
kanıt tabanı oluşturabilecek yeterli çalışma yoktur. Ancak yeme bozuklukları için genel 
psikolojik modeller diyabetle ilgili baş etme sorunları, iğne veya hipoglisemi korkusunu 
çözmek için adapte edilebilir (303). 
Tip 1diyabet 
Yeme bozuklukları ve düzensiz yeme supoptimal (kötü) glisemik kontrol, retinopati ve ölüm 
gibi artan komplikasyon riski ile ilişkilidir (304,309,310). Glukoz düzeylerinde ciddi 
dalgalanmalarla kendini gösteren, tekrarlayan ve yaşamı tehdit eden diyabetik ketoasidoz, 
tekrarlayan ağır hipoglisemi gibi kötü glisemik kontrolü olan genellikle genç bayanlardan 
oluşan diyabetli bir grup hasta vardır.  Bu hastalar brittle diyabet olarak tanımlanmıştır. Bu 
hastalar disfori, ağırlık ve beden imajı bozukluğu, borderline kişilik bozukluğu gibi altta yatan 
spesifik psikiyatrik problemlere sahip olma eğilimindedir. Yıllar geçtikçe bu klinik model, 
tekrarlayan kusma şekline dönüşebilmektedir. Geçmiş ve mevcut yeme problemleri, diyabetik 
komplikasyonların varlığında değerlendirilmelidir. Örneğin otonom nöropati veya kronik 
hiperglisemi ya da her ikisi birden gastroparazi nedenleridir (311).  
 
Tip 2 diyabet 
Tip 2 diyabet ve yeme davranışı bozukluğu arasındaki ilişki Tip 1 diyabete göre daha az 
belgelenmiş ve tanımlanmıştır. Tıkınırcasına yeme bozukluğu (312) ve gece yeme sendromu 
(313) hafif kilolu ve obez bireylerde (314)daha yaygın görülmektedir ve aşırı yemek belirgin 
klinik özellik olarak öne sürülmektedir (315).Tıkınırcasına yeme bozukluğu prevalansı 
özellikleri ve bireysel çalışmaların metodolojilerine bağlı olarak %1-3 den %25’e kadar  
yaygın aralıktadır (316-318 ) ve yaklaşık subklinik tıkınırcasına yeme sorunları % 10 olarak 
belirtilmiştir (319). 
 
Gece yeme sendromu sirkadiyen ritimdeki yeme paterninde gecikme ile karakterizedir.Gece 
yeme sendromunda günlük kalorinin en az %25’i akşam yemekten sonra yenilmektedir 
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ve/veya haftada en az 3 gece yemek yemenin eşlik ettiği gece uyanmaları vardır(313). 
Diyabetiklerde gece yeme sendromu görülme sıklığı %3.8’dir. Gece yeme sendromu akşam 
insülin uygulamasını takiben artan iştah ve/veya noktürnal hipoglisemi yaşama korkusu ile 
ilişkili olabilmektedir (320). Yeme bozuklukları için riskler genç yaşta olmak (319),yüksek 
beden kütle indeksinde sahipolmak (317) ve depresif septomlardır (316, 317).  
 
Glisemik kontrol her zaman tıkınırcasına yemek yeme ile ilişkili olmasa da (316,317) bu 
gruptaki hastalarda obeziteye bağlı sekonder kardiyovasküler risk hala yüksektir (303). 
 
2.21.2Diyabet ve yeme davranışı bozukluklarında tedavi  
Tedavide ilk adım, yeme davranış bozukluğunun saptanmasıdır. Hem hasta hem de diyabet 
ekibi diyabet kontrolündeki sorunu hastanın medikal tedavisine örneğin insülin tedavisine 
bağlayabilir. Bu yüzden diyabetlilerde yeme davranış bozukluğunu saptamak diyabet olmayan 
kişilere göre zor olabilmektedir. Bu konudaki kilit noktalardan biri de insülin kullanıldığında 
ağırlıkartışı korkusudur. Hızla ağırlıkkaybetmek için ( Tip 1 diyabetlilerde 1 gecede 5 kg 
ağırlık kaybı ) insülin atlama/ yapmama akut dönem için (ketoasizdoz yaşama), uzun vadeli 
dönemde komplikasyon (körlük) oluşumuna neden olmaktadır(303). 
Yeme bozukluğu tanısı, arınma davranışı olarak kasıtlı ve uygunuz olarak insülin 
kullanımının atlanmasının değerlendirilmesini içermelidir. Değerlendirmede yeme 
bozuklukları için risk faktörleri dikkate alınırken aynı zamanda diyabetle yaşamanın 
psikolojik ve sosyal etkileri de göz önüne alınmalıdır. Örneğin diyabeti inkar etmesine karşı 
uyum, hasta olarak damgalanma ve utanç, aile faktörleri (özellikle anne psikopatoloji) 
(321,322),hipoglisemi kaygısı gibi diğer diyabete bağlı korku ve endişeler, kendi kendine 
enjeksiyon yapma korkusu(iğne fobisi) ve komplikasyon korkusu dikkate alınmalıdır (323-
325).  
Kötü glisemik kontrol, tekrarlayan diyabetik ketoasizdoz veya hipoglisemi atakları veya vücut 
ağırlığında dalgalanmalar psikiyatrik değerlendirmeler için önemli kriterlerdir. Nazik, hassas 
şekilde fakat vücut şekil ve ağırlığı hakkında direk sorular sorularak, porsiyon miktarları, 
ağırlık yönetimi konusunda birkaç kez konuşulmalıdır.(istişare edilmeli) Dikkatli dinleme 
subklinik yeme sorunlarını ortaya çıkarmak için gereklidir. Örneğin hipoglisemi atağı 
sonrasında hastalar glikojenik besinler tüketmektedir. (Örneğin şekerli içecekler.) Fakat bazı 
diyabetliler hipoglisemi tedavisini tıkınırcasına yemek yiyerek yapmaktadırlar, bunun 
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sonucunda kan şekeri aşırı yükselmektedir. Bu durum negatif yönde bir kısırdöngü .(artan 
başarısızlık inancı) oluşturmaktadır. Kan şekerini düzeltmek için çabalamak psikolojik stresi 
artırmaktadır (303). 
 
Tip 2 diyabetli kişilerde klinik gerekçe olmadan artırılan oral antidiyabetik ilaç veya insülin 
dozları psikiyatrik morbidite olasılığını arttırabilmektedir. Yeme bozuklukları veya diyabetle 
başa çıkmak için özel tarama anketleri bu duruma yardımcı olabilir. (326,327). Depresyon 
yönetimi ve değerlendirmesi (iğne fobisi gibi pisikiyatrik bozukluklar) duygu durumunu 
iyileştirmektedir ve yeme sorunlarını açıklama da daha rahat olmasını 
sağlayabilmektedir.Psikiyatride ve yeme bozukluklarında uygulanan töropatik müdahaleler 
diyabetli kişilere için de uygulanabilir. Ancak diyabetli hastaların tedavisinde psikolojik 
becerileri olan veya kronik hastalıklarda deneyimli terapistler daha etkili olmaktadır.İyi 
iletişim, psikiyatri ekibi ve diyabet ekibi arasında ortak toplantılar tedavi başarı şansını 
artırabilmektedir (303). 
 
Tip 2 diyabetliler için yeme davranışı bozukluğu ile ilgili randomize kontrollü çalışmalar çok 
az yapılmıştır (328) .Tip 1 diyabetliler için bu konu hakkında umut verici olgu serileri vardır 
(329,330).Sistematik derleme ve randomize kontrollü çalışmaların meta-analizleri bu konu 
hakkında bazı kanıtlar sağlamıştır.Bulgular istatistiksel olarak anlamlı olmasa da psikolojik 
tedavilerin (ağırlıklı olarak bilişsel davranışçı terapi çeşitleri) Tip 1 diyabetli erişkinlerin 
glisemik kontrolünü iyileştirmede etkili olduğu bulunmuştur. Öte yandan aile bazlı psikolojik 
tedavi yaklaşımlarının Tip 1 diyabetli çocuk ve ergenlerde (331) ve Tip 2 diyabetli erişkin 
bireylerde daha etkili olduğunu gösteren çalışmalar vardır (332).  Hastanın hipoglisemi 
yaşama korkusu gibi glisemik kontrolle ilgili sıkıntıları yüzünden hasta ve terapist yeme 
davranış bozukluğuna odaklanamayabilir. Bazen yeme bozukluğu ile mücadele de pisikolojik 
tedaviden ziyade tıbbı tedavide hasta tarafından tercih edilebilir. Örneğin sürekli cilt altı 
insülin infüzyon pompası sık insülin enjeksiyonlarındaki sıkıntıyı hafifletmede ve günlük 
faaliyetlerini yönetmede hastaya güven verebilmektedir (333). 
 
2.21.3Obsesif kombulsif bozukluk ve diyabet  
Diyabetli hastalarda duygusal tepkiler ve uyum güçlükleri en sık karşılaşılan sorunlardır. 
Hastalık belirtilerinin, komplikasyonlarının ve uygulanan tedavilerin yarattığı doğal sıkıntı 
dışında, geleceğe yönelik endişe, yeterliliğini kaybedeceği ve başkalarına bağımlı hale 
gelebileceği korkuları, beden görünümünün bozulacağına dair endişeler hastanın fiziksel, 
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bilişsel ve duygusal işlevlerini ve sosyal yaşamını etkilemektedir (334). Ruhsal bozukluklar, 
diyabet ve glisemik kontrol arasındaki ilişki, hastalıkların tanımı, kişilerin özellikleri ve 
sosyodemografik değişkenler dikkate alınarak değerlendirilmelidir (335). 
Eren ve Erdi (336) , diyabetik komplikasyonu olan hastalarda majör depresif bozukluk oranını 
%68, yaygın anksiyete bozukluğu oranını %10, obsesif kompulsif bozukluk oranını %10 
olarak; diyabetik komplikasyonu olmayan hastalarda bu oranları sırasıyla %38.9, %3.7, %1.9 
olarak bulmuşlardır. 
Tip 1 diyabetli ergenlerde ruh sağlığı çalışmalarının büyük çoğunluğu küçük klinik 
çalışmalardan oluşmaktadır. Tip 1 diyabetli olan ve olmayanlarınruh sağlığı komorbitidelerini 
(tanılarını) karşılaştırmak için toplum temelli çalışmalara ihtiyaç vardır. İyileştirilmiş 
metabolik kontrol bilişsel ve duygusal problemleri azaltabilmektedir. Adölesan ve yetişkin 
Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanıcılarının depresyon ve anksiyete belirtilerini daha az 
gösterdiğini vurgulayan çalışmalar da vardır (337). 
2.21.4 Ortoreksiya nervoza ve diyabet ilişkisi 
Litaratür incelendiğinde sağlıklı yeme takıntısı ve diyabetin birlikte olduğu çalışma 
bulunmamıştır.  
 
Yeme bozuklukları, ortoreksiya nervoza ve obsesif kompulsif bozukluklar bir çok yaş 
grubunda ve hastalıkta çalışılmıştır. Yeme bozuklukları ve obsesif kombulsif bozuklukların 
diyabet (özellikle Tip 1 diyabetle) ile ilişkisi ile ilgili yapılan çalışma litaratürde sınırlıdır. 
Litaratürde diyabetlilerde ortoreksiya nervosa görülme sıklığı ile ilgili çalışma yoktur. 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme davranış bozukluğu, obsesif 
kompulsif bozukluk ve ortoreksiya nervosa ile ilgili de çalışma yapılmamıştır. Bu bilgiler 
ışığında karbonhidrat sayımını öğrenmiş ve uygulayan 20 yaş üzeri Tip 1 diyabetlilerde 
sağlıklı yeme takıntısının, yeme davranış bozukluğu sıklığının, antropometrik ölçümler ve 
biyokimyasal bulgularla ilişkisini saptamak amacıyla bu tez planlanmış ve yürütülmüştür. 
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GEREÇ ve YÖNTEM 
 
3.1 Araştırma Yeri ve Örneklem  
Bu araştırma, İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
Endokrinoloji ve Metabolizma Kliniği’ne 1 Mart 2014 ile 1 Mayıs 2014 tarihleri arasında 
başvuran, ayaktan tedavi gören, 20 -58 yaş arası 73 Tip 1 diyabetli birey üzerinde 
yürütülmüştür.Çalışma, İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi İlaç Dışı Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 22/01/2014 tarihli ve 7 sayılı 
Etik Kurul Onayı (Ek-1) ile gerçekleştirilmiştir. Çalışmaya katılan hasta grubuna ‘Hasta 
Onam Formu’ okunmuş ve çalışmaya katılmayı isteyip istemedikleri sorulmuştur. Çalışmaya, 
gönüllü olarak katılmayı isteyen bireyler dahil edilmiştir. 
3.2 Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi  
3.2.1 Çalışma planı 
Çalışmaya katılan bireylerin tamamı karbonhidrat sayımının üç aşamasını da tamamlamış ve 
uygulayan bireylerdir. Çalışmaya 20 yaşından küçük, gebe veya emzirme döneminde olan, 
karbonhidrat sayımını bilmeyen veya üç aşamasını da tamamlamamış Tip 1 diyabetli bireyler 
alınmamıştır. 
Hastaların kişisel özelliklerini saptamak için genel bilgi ve hastalık bilgilerini içeren anket 
formu (Ek-2) uygulanmıştır. Anket hastaların demografik özelliklerine (yaş, cinsiyet, eğitim 
durumu, mesleği vb.) ilişkin bilgiler içermektedir. 
İnsülin pompası kullanan hastalar Metronic MiniMed Paradigm 715 insülin pompası 
kullanmaktadır. 
Hastaların antropometrik ölçümlerinden boy uzunluğu ve vücut ağırlığı, Biyoelektrik 
impedans analizi (BİA)  Tanita BC-418 ile vücut kompozisyonu belirlenmiş,beden kütle 
indeksi  (BKİ) hesaplanmıştır.  
Biyokimyasal ölçümlerden açlık kan glukozu, tokluk kan glukozu,  glikolize 
hemoglobin,toplam kolesterol, trigliserit, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol değerleri 
karbonhidrat sayımı eğitimi tamamlanan hastalarda endokrinoloji ve metabolizma kliniğinde 
rutin olarak yapılan biyokimyasal bulgulardan forma işlenmiştir. 
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Hastaların, hastalık durumları ile ilgili bilgileri (diyabet yaşı, diyabet komplikasyonları, 
kullandığı insülin çeşidi, insülin pompası kullanıp kullanmadığı, hipoglisemi ve hiperglisemi 
sıklığı, aile öyküsü)  forma kaydedilmiştir.  
Yeme davranışı bozukluğu için EAT-26 yeme tutum testi, Sağlıklı yeme takıntısı için ORTO-
15 anket formu,  Obsesif kompulsif belirtilerin belirlenebilmesi için Maudsley Obsesif 
Kompulsif Soru Listesi (MOCI)  araştırmacı tarafından hastalara birebir görüşme tekniği ile 
uygulanmıştır. 
3.2.2 Antropometrik Ölçümler 
Hastaların vücut ağırlığı, boy uzunluğu, vücut bileşimi ve bel çevresi ölçümleri yapılmıştır. 
Vücut ağırlığı ve boy uzunluğu: Hastaların vücut ağırlığı ayakkabısız ve çorapsız olarak 
bioelektrik impedans analizatörü, Tanita Body Composition Analyzer BC-418 kullanılarak 
ölçülmüştür. Hastaların boy uzunlukları dik duruşta ve frankfort düzlemde iken senko marka 
boy ölçer kullanılarak ölçülmüştür 
Beden kütle indeksi (BKİ): BKİ, vücut ağırlığının, boy uzunluğunun metre karesine 
bölünmesi ile hesaplanmıştır, vücut ağırlığı (kg) / boy² (m). Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 
sınıflamasına göre değerlendirilmiştir (Tablo 3.1) 
Tablo 3.1Beden kütle indeksi (BKİ) sınıflaması (338) 
SINIFLANDIRMA BKİ (Kg/m2) 
Zayıf <18.50 
  Çok zayıf <16.00 
  Zayıf 16.00-16.99 
  Hafif zayıf 17.00-18.49 
Normal 18.50-24.99 
Kilolu (Obez) ≥25.00 
  Pre-obez 25.00-29.99 
Obez  ≥30.00 
  Obez I 30.00-34.99 
  Obez II 35.00-39.99 
  Obez III ≥40.00 
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Bel Çevresi: Hastaların bel çevresi kollar iki yanda ve ayaklar birleşik durumda iken en alt 
kaburga kemiği ile kristailiyak arasındaki bölgenin orta noktası belirlenerek mezura ile 
ölçülmüştür (339). 
3.2.3 Biyoelektrik İmpedans Analizi (BİA)  
BİA, vücut bileşiminin saptanmasında kullanılan dolaylı bir yöntemdir. Vücuda elektriksel 
zayıf akım (mikroA;50 kHz) verilerek oluşan direnç ölçülmektedir. Ölçümler diyabetik 
hastaların beslenme düzenini ve insülin saatini değiştirmemek amacıyla sabah saatlerinde 
herhangi bir şey yemeden ve içmeden (kahvaltı öncesi), 
 Elbiseli olarak 
 Ayakkabısız ve çorapsız 
 Üzerinde metal takı vb olmadan 
 Ölçüm öncesi 24-48 saat ağır fiziksel aktivite yapmamış olarak yapılmıştır. 
Ölçüm aleti olarak Tanita BC-418 segmantal vücut analiz cihazı kullanılmıştır. Bireylerin sağ 
kol, sol kol, sağ bacak, sol bacak, gövde için toplam yağ %, yağ miktarı (kg), yağsız vücut 
kütlesi ölçümü yapılmıştır.Yağ yüzdesi, yağ miktarı ve yağsız kütle değerleri ilgili forma 
işlenmiştir.Yetişkin erkek ve kadınlarda olması gereken ortalama beden bileşim yüzdeleri 
Tabloda 3.2’ de gösterilmiştir.  
 
Tablo 3.2 Yetişkin kadın ve erkek bireylerde ortalama beden bileşimi (%) (340) 
SINIFLAMA KADIN (%) ERKEK (%) 
Toplam yağ 25 15 
Depo yağ  (adipoz doku) 13 12 
Temel yağ (doku bileşeni ) 12 3 
Kas 38 44.8 
Kemik 12 14.9 
Diğer 25 23.3 
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3.2.4 Maudsley Davranış- Tutum (MOCI) Soru Listesi (Ek-2) 
Sağlıklı kişiler ve psikiyatrik hasta gruplarında obsesif kompulsif belirtilerin türünü ve 
yaygınlığını ölçmek amacıyla kullanılan bir öz bildirim ölçeğidir (Ek-2) (341,342). Ölçek 
1977 yılında Hodgson ve Rachman tarafından geliştirilmiştir. Orijinal envanter 30 doğru / 
yanlış türü maddeyi içermektedir. Envanterin 4 alt skalası vardır: Bunlar kontrol, temizlik, 
yavaşlık ve kuşkudur. Envanterin toplam puanı 30’dur (8 puan ve altı düşük, 9 ile 15 puan 
arası orta, 16 ve üzeri ise yüksek obsesyon durumu olarak değerlendirilmiştir). Soru listesinin 
test, tekrar test güvenirliği 0.80’dir ve yapılan çalışmalarda iç tutarlılığı 0.60 ve 0.87 arasında 
değişmektedir (342). 
Türkçeye uyarlama, geçerlilik ve güvenirliliği Erol ve Savaşır (343) tarafından 1988 yılında 
yapılmış ve ruminasyon alt ölçeğini içeren 7 soru daha eklenmiştir. Türkçe formunda toplam 
37 soru vardır. Bireyler soruları yanıtlarken doğru/yanlış olarak işaretleme yapmaktadır.  
İlk iç tutarlılık alpha katsayısı 0.44 iken, bazı maddelerin tekrar yazılmasından ve envanter 
üzerinde çalışmalar tamamlandıktan sonra yeni cronbach alpha değeri, 30 madde için 0.81, 37 
madde için ise 0.86 olarak bulunmuştur. Orijinal envanter için alt skalaların alpha katsayıları 
şu şekildedir: kontrol 0.70, yıkama 0.66, yavaşlık 0.31 ve kuşku 0.56. 
Erol ve Savaşır envanterin Türk örneklemi için faktör analizini hesaplamışlar ve üç faktör 
belirlemişlerdir: Temizlik, obsesyonel düşünme ve yavaşlık/kontrol. Bu faktörler için alfa 
katsayıları sırasıyla 0.61, 0.66 ve 0.65’tir (343). 
MOCI testi değerlendirilirken işaretlenen her doğru maddesine 1 puan verilmektedir. 
Yalnızca 11.madde ters puanlanmaktadır. Toplanan puanlar, her maddeden elde edilen sayısal 
değerlerle belirlenmektedir. En yüksek değerler toplam obsesyon puanı için 37, kontrol etme 
için 9, temizlik için 11, yavaşlık için 7, kuşku için 7’ dir. 
 
3.2.5.Ortoreksiya Nervosa Testi (ORTO-15)(Ek-2) 
ORTO-15 ölçeği, Steven Bratman tarafından bireylerde ortoreksiya nervoza belirtilerini 
saptamak amacıyla geliştirilmiş 10 maddeden oluşan bir kendini değerlendirme ölçeği olarak 
hazırlanmıştır (296).  
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Donini`nin (344) ORTO-15 ölçeği, Bratman`in 10 soruluk ortoreksiya nervoza kısa soru 
kağıdı baz alınarak geliştirilmiştir. Bratman`in bazı soruları çıkarılıp yerlerine farklı sorular 
eklenmiştir.  
Son haliyle ORTO-15 ölçeği, Donini (344) tarafından Bratman`in kısa soru kağıdı 
uyarlanarak, ilk olarak İtalya`da Latinler için geliştirilmiş ve ortoreksiya nervoza eğilimini 
değerlendirmek için düzenlenmiş15 maddelik bir kendini değerlendirme ölçeğidir. Kesişim 
puanı 40 olarak kabul edilmiştir. Puan azaldıkça ortorektik eğilimi artmaktadır.   
.Maddeler şimdiki zamanda, 4 dereceli formatta cevaplanacak biçimde yazılmıştır. “Çok sık” 
maddesi kapsam dâhiline alınmamıştır. Maddelerden 2, 5, 8 ve 9. maddeler (3, 4, 6, 7, 10, 11, 
12, 14, 15 maddelerinin) tersine puanlanmaktadır. Ölçeğin kritik maddeleri 3, 5, 6, 7, 11, 13 
ve 15’tir. Ölçekte, bireylerin kendilerini ne sıklıkla maddelerde tarif edildiği şekilde 
hissettiklerini “her zaman”, “sık sık”, “bazen” ve “hiçbir zaman” seçeneklerinden birini 
işaretleyerek belirtmeleri istenmektedir. Her madde 1, 2, 3 ve 4 puanlarından biriyle 
derecelendirilmektedir. 
Maddeler, 
 Bireylerin seçme,  
 Satın alma,  
 Hazırlama 
 Kendilerinin sağlıklı olarak nitelendirdikleri besinleri tüketme konularındaki obsesif 
davranışlarını araştırmaktadır (344). 
Bratman`in testinden bazı maddeler (1, 3, 7, 8, 9, 10) sözel açıdan değiştirilerek alınmıştır. 
Çok baskın olan bazı maddeler, daha net yanıt alabilmek açısından Donini ve arkadaşları 
(344) tarafından değiştirilmiştir ve ölçek orijinal kullanılabilirlik halini almıştır. Donini`ye 
göre, bu tarzdaki değişimler verilen yanıtları daha doğru kılmaktadır. Anglo-saksonlarda 
uygulanan evet/hayır cevaplarındaki katılık, Latin örneklemine göre Amerikan örnekleminde 
olduğu gibi (295)kullanışlı olarak düşünülmemektedir. Bu nedenle derecelendirme, sosyal 
olarak daha diyalektik (uygun/anlaşılır) olacak şekilde “her zaman”dan “hiçbir zaman”a 
kadarı değerlendirmenin daha geçerli olacağı düşünülmektedir (344).  
Türkiye`de Arusoğlu ve arkadaşları(345) tarafından ORTO-15 testinin faktör ve iç tutarlılık 
analizi yapılmış olup yapılan faktör analizi sonucunda testin öz değeri 1.0’in üzerinde 42 
puanlı ve 3 faktör olarak belirlenmiştir. Maddelerin faktör yüklerinin -0.44 ile 0.69 
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arasındadeğiştiği belirlenmiştir. Birinci faktörüoluşturan maddelerin genellikle sağlıklı 
beslenme ile ilgili endişeleri ve duyguları içerdiği, ikinci faktörü besin seçimi ile ilgili 
davranışları içeren maddelerin oluşturduğu, üçüncü faktörü ise beslenme ile ilgili bilişleri 
içeren maddelerin oluşturduğu tespit edilmiştir. Bu nedenle faktörlere sırasıyla duygu, 
davranış ve biliş adları verilmiştir. Faktörlerin iç tutarlılık katsayıları da sırasıyla 0.14, 0.44 ve 
0.18 olarak bulunmuştur.Uygulama yapılan bireylerin hem duygusal hem de rasyonel açıdan 
derecelendirmeleri yapılmak istenmiştir. Bu nedenle bazı maddeler “kognitif-rasyonel alanı” 
(1, 5, 6, 11, 12, 14), bir bölümü “klinik alanı” (3, 7, 8, 9,15), diğer kısmı da “duygusal alanı 
(2, 4, 10, 13) incelemektedir (345).Ortoreksiya nervoza için ayırt edici kriter olan cevaplara 
“1”, normal yeme davranışı eğilimi gösteren cevaplara “4” puanı verilmiştir. Ölçekten en az 
15, en fazla 60 puan alınabilmektedir. Sağlıklı yeme davranışında olanlar (ortorektikler) bu 
ölçekten daha düşük puan almaktadırlar (345).  
3.2.6.Yeme Tutum ve Davranış Testi (EAT-26) (Ek-2) 
Asıl formu İngilizce olan Yeme Tutum Testi (YTT-40), 1979’da Garner ve Garfinkel 
(346)tarafından anoreksiya nervoza ve bulumiya nervoza belirtilerini objektif olarak ölçen bir 
kendini değerlendirme ölçeği olarak geliştirilmiştir. Klinik değerlendirmede daha ayrıntılı 
bilgi sağladığı gibi tedavi sonucu ortaya çıkan değişiklikleri de belirlemektedir. Diğer yandan 
ölçek, hastalık için yüksek risk grubunu oluşturan topluluklarda önceden tanı konmamış 
anoreksiya nervoza olgularını araştırmak amacıyla bir tarama aracı olarak da kullanılmaktadır. 
YTT-40, genç ve yetişkinlere uygulanan ve zaman kısıtlaması olmayan 40 maddelik 6’lı 
çoktan seçmeli dereceli bir ölçektir. Maddeler; “daima”, “çok sık”, “sık sık”, “bazen”, 
“nadiren” ve “hiçbir zaman” seçeneklerinden oluşan 6 noktalı çoktan seçmeli dereceli bir 
ölçek şeklini ikinci düzenlenmesinden sonra almıştır (346).Patoloji açısından her bir uç yanıt 
için 3, diğer seçenekler için 2 ve 1 puan verilerek değerlendirilmektedir. Derecelendirmenin 
puanlanmasıyla toplam puan elde edilmektedir. 
Toplam puan düzeyi 30 puan ve üzeri olup anlamlı psikopatoloji düzeyiyle doğrudan 
ilişkilidir. Anoreksi tanısı için ayırım puanı 30 olarak belirlenmiştir, testten en fazla 120 puan 
alınabilmektedir (347). Ölçeğin ilk geliştirilmesi sürecinde ilk çalışmada klinik yayınların 
taranması sonucu anorektik davranış ve tutumları yansıtan 35 madde geliştirilmiştir. Maddeler 
“çok sık, sık sık, bazen, nadiren ve hiçbir zaman” değerlendirmelerini içeren 5’li çoktan 
seçmeli ölçekte işaretlenmektedir. En uç yanıtlar 2, daha az uç yanıtlar 1 olarak puanlanırken, 
anorektik olmayan yanıtlar puanlanmamıştır. İkinci uygulamada ise, 23 madde dışındaki 
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maddeler çıkartılmış; bir bölümü yeniden yazılmış ve yeni maddeler eklenmiştir. Grup 
farklılığını artırmak için her maddeye daima seçeneği eklenmiştir. Böylece 6’lı çoktan 
seçmeli likert tipi bir ölçek elde edilmiştir (348).  
Yeme Tutumları Testi pek çok çalışmada, yeme bozuklukları olan hastaların, yemek yemekle 
ilgili davranış ve tutumları ile normal bireylerdeki yeme davranışında olası bozuklukların 
belirtilerini ölçmek üzere yapılandırılmıştır (349,350).  
Türkçe geçerlilik ve güvenirliliği 1989 yılında Savaşır ve Erol (350) tarafından yapılmıştır. 
Yapılan faktör analizi sonucunda 4 faktör bulunmuştur. Bunlar; 
 Şişmanlık kaygısı- şişmanlıkla uğraş, 
 Diyet- rejim,  
 Sosyal baskı  
 Zayıflıkla aşırı uğraş faktörleridir.  
EAT-40, yeme bozukluklarını tarama amacıyla yaygın olarak kullanılan, Türkçe`ye çevrilmiş 
ve psikometrik incelemeleri yapılmış geçerli ve güvenilir bir ölçektir (351). 
Asıl formun Kuder Richardson güvenirliği, Cronbach alfa değeri, 0.79, yapı geçerliği ise 0.87 
düzeyindedir. Türkçe formun test tekrar test güvenirliği 0.65, Kuder Richardson güvenirliği 
ise 0.70 alfa değerindedir (347). 
Kırk soruluk uzun form ve 26 soruluk kısa form olarak iki formu bulunmaktadır. EAT 26’nın 
EAT-40 ile korelasyonu yapılan çalışmalarla desteklenmiştir. EAT-26 kısa form olarak EAT-
40’ın yerine kullanılabileceği gösterilmiştir (352,353).  
EAT-26 testinde sonuçlar, 26 maddenin puanlarının toplamının değerlendirlmesi ile ile 
belirlenir. Test sonucunda 0-53 arasında değerler alınabilir.20 puan EAT-26 için kesim 
noktası olarak kullanılmaktadır. 20 ve üzeri puan alan bireyler “anormal yeme davranışı” olan 
bireyler olarak adlandırılırken, 20’nin altında puan alanlar ise “anormal yeme davranışı”olan 
bireyler olarak değerlendirilmektedir.  
Testin geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Türkiye’de yapılmadığı için, bu çalışmaya özgü 50 
Tip 1 diyabetli birey üzerinde pilot bir uygulama yapılmıştır. İç tutarlılık kat sayısı                    
(cronbach’s alfa) EAT-26 için 0.70, sınıf içi korelasyon katsayısı 0.95 olarak bulunmuştur. 
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3.2.7.Biyokimyasal parametreler (Ek-3) 
Hastaların serum açlık glukoz (AKŞ), tokluk glukozu (TKŞ), HbA1c, toplam kolesterol, 
HDL- kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit (TG) düzeyleri ölçülmüştür. Kan örnekleri İzmir 
Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Biyokimya 
Laboratuvarı’nda analiz edilmiştir. 
Hastaların biyokimyasal parametrelere göre dağılımları incelenmiştir. 
Açlık glukozu: 
Abbott clinical chemistry glukoz kiti, Abbott Aeroset c8000 otoanalizöründe çalışılmış, (CAT 
NO:3L82-20) sonuçlar mg/dl cinsinden belirlenmiştir. Glukoz oksidaz yöntemi ile kapiller 
kanda spektofotometre ile analiz edilmiştir.  
HbA1c: 
Serum HbA1c yüksek performanslı sıvı krogmatografisi (high performance liquid 
chromatography,  HPLC yöntemi ) ile ölçülmüştür. 
Toplam kolesterol: 
Abbott clinical chemistry kolesterol kiti, Abbott Aeroset C8000 otoanalizöründe çalışılmış, 
(Cat No:7D62-20)  sonuçlar mg/dl cinsinden belirlenmiştir. 
Trigliserit : 
Abbott Clinical Chemistry trigliserit kiti, Abbott Aeroset c8000 otoanalizöründe çalışılmış. 
(Cat No:7D74-20) sonuçlar mg/dl cinsinden belirlenmiştir. 
HDL-Kolesterol: 
Abbott Clinical Chemistry kolesterol HDL kiti, Abbott Aeroset c8000 otoanalizöründe 
çalışılmış.( Cat No:3K33-20), sonuçlar mg/dl cinsinden belirlenmiştir. 
LDL- Kolesterol: 
Friedewald formülüne göre hesaplanmıştır. Sonuçlar mg/dl cinsinden belirlenmiştir. LDL- 
Kolesterol : Toplam Kolesterol –(HDL-Kolesterol +Trigliserit/5) formülü ile otomatik olarak 
hesaplanmıştır (354).  
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3.2.8  İstatistiksel Analizler 
Araştırma sonucunda elde edilen veriler, Windows ortamında SPSS 15.0 İstatistiksel paket 
programı ile değerlendirilmiştir. Nitel ve nicel değişkenler için uygun betimsel değerler 
verilmiştir. Nitel değişkenler, sayı (S) ve yüzde (%) olarak, nicel değişkenler ise ortalama ve 
standart sapma ( x  ± SS) olarak ifade edilmiştir. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 
“Kolmogorov-Smirnov” testi ile değerlendirilmiştir. Grupların varyanslarının homojenliği ise 
“Levene” testi ile incelenmiştir. Kategorik verilerin gruplar arasında karşılaştırılmasında 
Pearson Ki-Kare, Fisher’s Exact test ve Ki-kare trend;.sürekli değişkenler normal dağılım 
göstermeyen verilerde, gruplar arasındaki karşılaştırmalarda Mann Whitney U-testi, ikiden 
fazla gruplar arasındaki karşılaştırmalarda ise Kruskal Wallis H (post-hoc Bonferroni 
düzeltmeli Mann Whitney U-testi) istatistiksel analizleri kullanılmıştır. Tüm istatistiksel 
testlerde en düşük önemlilik düzeyi 0.05 olarak kabul edilmiştir. 
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BULGULAR 
4.1 Bireylerin Genel Özellikleri 
Tablo 4.1’de karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete, çalışma 
durumuna, sosyal güvence durumuna ve öğrenim durumuna göre dağılımları görülmektedir. 
Buna göre, çalışmaya katılan yaş ortalaması 28.8±8.32 yıl olan Tip 1 diyabetli bireylerin 
%65.8’i kadın, %34.2’si ise erkektir. Diyabetli bireylerin %47.9’ununserbest çalışan, 
%20.5’inin öğrenci, %13.7’sinin de ev hanımı olduğu saptanmıştır. Çalışmaya katılan Tip 1 
diyabetlilerin %63.0’ünün halen bir işte çalıştığı, %37’sinin ise çalışmadığı belirlenmiştir. 
Diyabetli bireylerin %89.0’unun SGK, %5.5’inin Bağ-Kur, %4.1’inin Emekli Sandığı, 
%1.4’ünün ise Özel Sağlık Sigortasına sahip olduğu belirlenmiştir. Çalışmaya katılan Tip 1 
diyabetli bireylerin eğitim durumları değerlendirildiğinde, % 58.9’nun üniversite mezunu, % 
27.4’ünün lise mezunu, % 13.7’sinin de ilköğretim mezunu olduğu saptanmıştır (Tablo 4.1).  
Tablo 4.1 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin genel özelliklerine göre 
dağılımı 
Genel Özellikler 
  S 
 
% 
 
Yaş, yıl (X±SS) 
 
28.8±8.32 
 
Cinsiyeti Kadın 48 65.8 
Erkek 25 34.2 
    Meslek İşsiz 1 1.4 
Öğrenci 15 20.5 
Memur 11 15.1 
Serbest çalışan 35 47.9 
Ev hanımı 10 13.7 
Emekli 1 1.4 
    Çalışma durumu Çalışıyor 46 63.0 
Çalışmıyor 27 37.0 
    Sosyal güvence Bağ-Kur 4 5.5 
SGK 65 89.0 
Emekli Sandığı 3 4.1 
Özel sağlık sigortası 1 1.4 
    Öğrenim durumu İlköğretim 10 13.7 
Lise 20 27.4 
Üniversite 43 58.9 
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Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin hastalıklarına ve tedavi yöntemlerine 
ilişkin dağılımlar Tablo 4.2’de verilmiştir. Hastalıklarıyla ilgili sorulara verilen cevaplar 
incelendiğinde,ailesinde başka diyabetli birey olanların oranı %57.5 olarak 
bulunmuştur.Ailesinde diyabet olan bireyin akrabalık derecesi ve diyabet türüne göre 
dağılımlarına bakıldığında,bireylerin %34.2’sinin 2.derece akrabasında Tip 2 diyabet olduğu, 
%13.7’sinin ise 1.derece akrabasında Tip 2 diyabet olduğu saptanmıştır. Birinci derece 
akrabasında Tip 1 diyabet olanlar%1.4 iken, ikinci derece akrabasında Tip 1 diyabet olanların 
oranı %1.4 olarak bulunmuştur. Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetlilerin kullandığı bolus 
insülinlerin %74.0’ü novarapid flexipen’dir. Çalışmaya katılan karbonhidrat sayımının 3. 
aşamasını tamamlamış Tip 1 diyabetli bireylerin hipoglisemi yaşama sıklığı 
değerlendirildiğinde, % 42.5’sinin haftada 1-2 kez, %15.1’inin  ayda 1-2 kez, %9.6’sının 
günde 1-2 kez, %6. 8’inin de yılda 1-2 kez olduğu belirlenmiştir.Hipoglisemi yaşamayanların 
oranı ise %26.0 olarak saptanmıştır. Hiperglisemi yaşama sıklıkları %52.1’inin haftada1-2 
kez, %11!inin ayda 1-2 kez, %5.5’inin günde1-2 kez, %2.7’sinin ise yılda 1-2 kez olduğu 
saptanmıştır. Hiperglisemi yaşamayanların oranı ise %28.8’dir. Çalışmaya katılan diyabetli 
bireylerde diyabete özgü komplikasyonların görülme sıklığı % 28.0 olarak belirlenmiştir. 
Görülen kronik komplikasyonların dağılımına bakıldığında, diyabetli bireylerin %19.2’sinde 
nefropati, % 13.7’sinde retinopati, % 12.3’ünde  nöropati ve %2.7’sinde de hipertansiyon 
varlığı saptanmıştır. Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireyler arasında  karbonhidrat sayımı 
yöntemini ilk olarak diyabet diyetisyeninden duyanların oranı %54.8, endokrinoloji 
uzmanından duyanların oranı %28.8, internetten öğrenenlerin oranı %9.6, diyabet 
hemşiresinden duyanların oranı % 6.8, dahiliye uzmanından duyanların oranı % 1.4, aile 
hekiminden duyanların oranı ise %1.4 olarak belirlenmiştir (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.2 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin hastalıklarına ve tedavi 
yöntemlerineilişkin özelliklerin dağılımı 
Hastalık ve Tedaviye 
İlişkin Özellikler 
  
 
S 
 
% 
 
Ailede başka  diyabetli 
olma durumu 
Yok 31 42.5 
Var 42 57.5 
Ailede diyabeti  
olanların akrabalık 
derecesi ve diyabet türü 
1 ve 2.derece akraba (Tip 2 diyabet) 3 4.1 
1.derece akraba ( Tip 2 diyabet) 10 13.7 
1.derece akraba (BAG, BGT, prediyabet) 3 4.1 
1.derece akraba(Tip 1 diyabet) 1 1.4 
2.derece akraba (Tip 1 diyabet) 1 1.4 
2.derece akraba (Tip 2 diyabet) 25 34.2 
Yok 30 41.1 
Bolus İnsülin  Apidra 7 9.6 
Humalog 11 15.1 
Humulin R 1 1.4 
Novarapid 54 74.0 
Hipoglisemi sıklığı Hiç 19 26 
Günde 1-2 kez 7 9.6 
Haftada 1-2 kez 31 42.5 
Ayda 1-2 kez 11 15.1 
Yılda 1-2 kez 5 6.8 
Hiperglisemi sıklığı Hiç 21 28.8 
Günde 1-2 kez 4 5.5 
Haftada 1-2 kez 38 52.1 
Ayda 1-2 kez 8 11 
Yılda 1-2 kez 2 2.7 
Komplikasyon görülme Var 21 28.8 
durumu Yok 52 71.2 
Diyabetin kronik 
komplikasyonlarının 
dağılımı 
Komplikasyon 21 28.8 
Nefropati 14 19.2 
Nöropati 9 12.3 
Retinopati 10 13.7 
Hipertansiyon 2 2.7 
Karbonhidrat sayımının  
ilk kimden duyulduğu 
Endokrin Uzmanı 21 28.8 
Dahiliye Uzmanı 1 1.4 
Aile Hekimi 1 1.4 
Diyabet Hemşiresi 5 6.8 
Diyabet Diyetisyeni 40 54.8 
İnternet 7 9.6 
BAG: Bozulmuş Açlık Glukozu, BGT: Bozulmuş Glukoz Toleransı 
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Çalışmaya katılan karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete göre 
komplikasyon oranlarının dağılımı Tablo 4.3’de verilmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli bireylerde komplikasyon görülme sıklığı %28.8 olarak bulunmuştur. Karbonhidrat 
sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadınlarda nefropati görülme sıklığı %12.5, nöropati görülme 
sıklığı %8.3, retinopati görülme sıklığı %12.5ve hipertansiyon görülme sıklığı %2.1 olarak 
bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli erkeklerde ise nefropati görülme 
sıklığı %32.0, nöropati görülme sıklığı %8.3, retinopati görülme sıklığı %16.0 ve 
hipertansiyon görülme sıklığı %4.0 olarak saptanmıştır. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli bireylerin cinsiyete göre komplikasyon görülme sıklığı arasında istatistiksel olarak 
önemli bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
Tablo 4.3 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete göre diyabete 
özgü komplikasyon durumlarının dağılımı 
Komplikasyonlar 
Kadın Erkek Toplam 
X2 p 
S % S % S % 
Komplikasyon Yok 37 77.1 15 60.0 52 71.2 
2.341 0.126* 
Var 11 22.9 10 40.0 21 28.8 
Nefropati Yok 42 87.5 17 68.0 59 80.8 
4.033 0.062** 
Var 6 12.5 8 32.0 14 19.2 
Nöropati Yok 44 91.7 20 80.0 64 87.7 
2.070 0.259** 
Var 4 8.3 5 20.0 9 12.3 
Retinopati Yok 42 87.5 21 84.0 63 86.3 
0.170 0.727** 
Var 6 12.5 4 16.0 10 13.7 
Hipertansiyon Yok 47 97.9 24 96.0 71 97.3 
0.227 1.000** 
Var 1 2.1 1 4.0 2 2.7 
*Pearson Ki-Kare, **Fisher’s Exact test 
 
Tablo 4.4’de Tip 1 diyabetli bireylerde cinsiyete göre hipoglisemi ve hiperglisemi görülme 
oranlarının dağılımı gösterilmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadınların 
%18.8’inde hipoglisemi görülmezken, günde 1-2 kez hipoglisemi yaşayanlar %8.3, haftada 1-
2 kez hipoglisemi yaşayanlar %45.8, ayda 1-2 kez hipoglisemi yaşayanlar %16.7 ve yılda 1-2 
kez hipoglisemi yaşayanlar %10.4 olduğu belirlenirken; erkeklerin %40’ında hipoglisemi 
görülmezken, günde 1-2 kezhipoglisemi yaşayanlar %12.0, haftada 1-2 kez hipoglisemi 
yaşayanlar %36.0, ayda 1-2 kez hipoglisemi yaşayanlar %12.0 olarak bulunmuştur.  
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Çalışmaya katılan diyabetli kadınların %31.3’ünde hiperglisemi görülmezken, günde 1-2 kez 
hiperglisemi yaşayanlar %4.2, haftada 1-2 kez hiperglisemi yaşayanlar %45.8, ayda 1-2 kez 
hiperglisemi yaşayanlar %14.6 ve ayda 1-2 kez hiperglisemi yaşayanlar %4.2 olarak 
bulunurken; erkeklerin %24.0’ünde hiperglisemi görülmezken, günde 1-2 kez hiperglisemi 
yaşayanlar %8.0, haftada 1-2 kez hiperglisemi yaşayanlar %52.1, ayda 1-2 kez hiperglisemi 
yaşayanlar %11.0, ayda 1-2 kez  hiperglisemi yaşayanlar %2.7 olarak saptanmıştır. 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete göre hipoglisemi yaşama 
sıklığı değerlendirildiğinde cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunurken 
(p<0.05); hiperglisemi yaşama sıklığı açısından cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı 
bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
Tablo 4.4 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde cinsiyete göre 
hipoglisemi ve hiperglisemi görülme oranlarının dağılımı 
Hipoglisemi 
Hiperglisemi 
Kadın Erkek Toplam 
X2 p* 
S % S % S % 
Hipoglisemi 
sıklığı 
Hiç 9 18.8 10 40.0 19 26.0 
5.729 0.017** 
Günde 1-2 kez 4 8.3 3 12.0 7 9.6 
Haftada 1-2 kez 22 45.8 9 36.0 31 42.5 
Ayda 1-2 kez 8 16.7 3 12.0 11 15.1 
Yılda 1-2ez  5 10.4 0 0.0 5 6.8 
Toplam   39 81.3 15 60.0 54 73.9 
  
Hiperglisemi 
sıklığı 
Hiç 15 31.3 6 24.0 21 28.8 
0.091 0.762 
Günde 1-2 kez 2 4.2 2 8.0 4 5.5 
Haftada 1-2 kez 22 45.8 16 64.0 38 52.1 
Ayda 1-2 kez 7 14.6 1 4.0 8 11.0 
Yılda 1-2 kez 2 4.2 0 0.0 2 2.7 
Toplam 33 68.8 19 76.0 52 71.2   
*Ki-kare trend analizi   **p<0.05 
 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete göre bazı biyokimyasal 
parametrelerinin ortalamaları Tablo 4.5’de verilmiştir. Tip 1 diyabetli bireylerin serum açlık 
kan şekeri (AKŞ) düzey ortalaması kadın bireylerde 107.29±33.8 mg/dL iken erkek bireylerde 
115.04±36.13 mg/dL olarak bulunmuştur. Tip 1 diyabetli bireylerin serum tokluk kan şekeri 
(TKŞ) düzey ortalaması, kadınlarda 135.77±36.54 mg/dL iken erkeklerde 136.92±41.14 
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mg/dL olarak saptanmıştır. Tip 1 diyabetli bireylerin serum HbA1c ortalaması kadınlarda % 
6.65±0.75, erkeklerde ise % 6.83±0.56 olarak belirlenmiştir.Bireylerin serum toplam 
kolesterol düzey ortalaması kadınlarda 175.81±34.43 mg/dL, erkeklerde 162.68±40.61 mg/dL 
olarak saptanmıştır. Serum trigliserit düzeyleri ortalaması değerlendirildiğinde, kadınlarda 
81.1±37.04 mg/dL, erkeklerde 92.64±42.29 mg/dL olarak bulunmuştur. Tip 1 diyabetli 
bireylerin serum LDL-kolesteroldüzey ortalaması kadınlarda 105.42±24.34 mg/dL iken 
erkeklerde 97.44±34.89 mg/dL olarak saptanmıştır. Cinsiyete göre, serum toplam kolesterol, 
trigliserit, LDL-kolesterol, AKŞ, TKŞ ve HbA1c düzey ortalamaları arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
Bireylerin serum HDL-kolesterol düzeylerinin ortalamalarıise kadınlarda 56.9±10.94 mg/dL, 
erkelerde ise 48.32±10.95 mg/dLolarak saptanmış ve cinsiyetler arasındaki bu fark  
istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0.05). 
 
Tablo 4.5 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete göre bazı 
biyokimyasal parametrelerinin ortalamaları 
Biyokimyasal 
Bulgular  
Kadın Erkek Toplam 
p* 
X±SS X±SS X±SS 
Toplam kolesterol, mg/dL 175.81±34.43 162.68±40.61 171.32±36.92 0.055 
Trigliserit, mg/dL 81.1±37.04 92.64±42.29 85.05±39.01 0.238 
HDL-kolesterol, mg/dL 56.9±10.94 48.32±10.95 53.96±11.61 0.001** 
LDL-kolesterol, mg/dL 105.42±24.34 97.44±34.89 102.68±28.41 0.211 
AKŞ, mg/dL 107.29±33.8 115.04±36.13 109.95±34.56 0.140 
TKŞ, mg/dL 135.77±36.54 136.92±41.14 136.16±37.89 0.798 
HbA1c, % 6.65±0.75 6.83±0.56 6.71±0.7 0.355 
AKŞ: Açlık Kan Şekeri  TKŞ: Tokluk Kan Şekeri   *Mann Whitney U   ** p<0.05 
 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin biyokimyasal parametrelerinin referans 
aralıklara göre dağılımı Tablo 4.6’da gösterilmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli bireylerin serum AKŞ düzeyleri 100 mg/dL’den düşük kadın ve erkeklerin oranları 
sırasıyla %54.2 ve %36.0; serum TKŞ 180 mg/dL’nin altında olan kadınların ve erkeklerin 
oranı da sırasıyla %89.6ve %92.0 olarak bulunmuştur.Tip 1 diyabetli bireylerin serum HbA1c 
değeri değerlendirildiğinde,kadınların %47.9’unun erkeklerin de %40.0’ının %6.5’un 
altındaolduğu saptanmıştır.  Kadınların %81.3’ünün, erkeklerin ise % 88.0’inin serum toplam 
kolesterol düzeyleri 200 mg/dL’ın altında belirlenmiştir. Tip 1 diyabetli kadınların 
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%93.8’ininerkeklerin ise %92.0’sinin serum trigliserit düzeyleri 150 mg/dL’ninaltında 
bulunmuştur. Serum LDL-kolesterolü 100 mg/dL’den düşük olan kadın bireylerin %60.4, 
erkekler bireylerin ise  %48.0 olduğu saptanmıştır.Bütün bu parametreler açısından cinsiyetler 
arası fark istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05). 
 
Tablo 4.6 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin biyokimyasal 
parametrelerinin referans değerlerine göre dağılımı 
Biyokimyasal    
Parametreler 
Kadın Erkek Toplam 
X2 P 
S % S % S % 
Toplam kolesterol, mg/dL 
 
≥200 9 18.8 3 12.0 12 16.4 
0.545 0.528** 
<200 39 81.3 22 88.0 61 83.6 
Trigliserit, mg/dL ≥150 3 6.3 2 8.0 5 6.8 
0.079 1.000** 
<150 45 93.8 23 92.0 68 93.2 
LDL- kolesterol, mg/dL ≥100 29 60.4 12 48.0 41 56.2 
1.029 0.310* 
<100 19 39.6 13 52.0 32 43.8 
AKŞ, mg/dL ≥100 22 45.8 16 64.0 38 52.1 
2.174 0.140* 
<100 26 54.2 9 36.0 35 47.9 
TKŞ, mg/dL ≥180 5 10.4 2 8.0 7 9.6 
0.111 1.000** 
<180 43 89.6 23 92.0 66 90.4 
HbA1c, % ≥6.5 25 52.1 15 60.0 40 54.8 
0.416 0.519* 
<6.5 23 47.9 10 40.0 33 45.2 
*Pearson Ki-Kare, **Fisher’s Exact test 
 
Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerin antropometrik ölçüm ortalamaları Tablo 4.7’de 
gösterilmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin vücut ağırlık ortalaması 
kadınlarda 63.06±11.94 kg, erkeklerde ise 71.32±12.38 kg olarak bulunmuştur.Bireylerin boy 
uzunluğu ortalaması kadınlarda 1.62±0.07 m, erkeklerde ise 1.75±0.09 m olarak saptanmıştır. 
Beden kütle indeks ortalaması ise, kadınlarda 23.89±4.3 kg/m2, erkeklerde  
23.17±3.45kg/m2olarak saptanmıştır. Tip 1 diyabetli bireylerin bel çevresi ortalaması 
kadınlarda 77.85±11.87 cm, erkeklerde ise 82.18±10.2 cm olarak belirlenmiştir. Bel/boy oranı 
ortalaması kadınlarda 0.48±0.08, erkeklerde ise 0.46±0.06 olarak saptanmıştır. Hastaların 
vücutbileşenlerinin ölçümleri değerlendirildiğinde, tüm hastaların toplam yağ yüzdesi 
%23.14±10.55, toplam yağ kütle ortalaması16.19±9.59 kg ve toplam yağsız doku kütle 
ortalaması 50.05±9.86 kg olarak bulunmuştur. Kadınlarda toplam yağ yüzdesi %28.27±8.39 
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iken, erkelerde %13.28±6.51; toplam yağ kütle ortalaması kadınlarda 18.67±9.2 kg, 
erkeklerde 11.44±8.61 kg; yağsız doku kütle ortalaması kadınlarda 44.36±3.86 kg, erkeklerde 
ise 60.98±8.54 kg olarak saptanmıştır. Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerde cinsiyetler 
arası  vücut ağırlığı, boy uzunluğu, toplam yağ yüzdesi, toplam yağ kütlesi ve toplam yağsız 
doku kütlesi ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunurken (p<0.05);  
BKİ, bel çevresi ve bel/boy oranında cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
bulunmamıştır (p>0.05). 
 
Tablo 4.7 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin antropometrik 
ölçümlerinin ortalamaları 
Antropometrik Ölçümler  
Kadın Erkek Toplam 
p 
X±SS X±SS X±SS 
Vücut Ağırlığı, kg 63.06±11.94 71.32±12.38 65.89±12.64 0.002* 
Boy uzunluğu, m 1.62±0.07 1.75±0.09 1.67±0.1 0.000* 
BKİ, kg/m2 23.89±4.3 23.17±3.45 23.64±4.02 0.577 
Bel çevresi, cm 77.85±11.87 82.18±10.2 79.33±11.44 0.064 
Bel/boy oranı, cm 0.48±0.08 0.46±0.06 0.47±0.07 0.518 
Toplam yağ yüzdesi, % 28.27±8.39 13.28±6.51 23.14±10.55 0.000* 
Toplam yağ kütlesi, kg 18.67±9.2 11.44±8.61 16.19±9.59 0.000* 
Toplam yağsız doku kütlesi, kg 44.36±3.86 60.98±8.54 50.05±9.86 0.000* 
* p<0.05 
 
Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete göre bel/boy oranı ve BKİ değerlerinin kesişim noktalarına 
göre dağılımı Tablo 4.8’degösterilmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin 
%72.6’sının (kadınlarda % 76.0, erkeklerde % 70.8) bel/boy oranının<0.5’den az 
olduğubelirlenmiştir. Tip 1 diyabetli bireylerin BKİ’si gruplandırıldığında 
%74.0’ünün(kadınların %70.8’i, erkeklerin %80.0’i)BKİ’si 18.5 ile 24.9 kg/m2 arasında 
olduğu; bireylerin % 19.2’sinin (kadınların %20.8’i,erkeklerin %16.0’sı)BKİ değerinin ise 
25.0 ile 29.9kg/m2 arasında olduğu bulunmuştur. BKİ’si  30kg/m2 ve üzerinde olan bireylerin 
oranı da %6.8 (kadınların %8.3’ü, erkeklerin %4.0’ü) olarak saptanmıştır. Tip 1 diyabetli 
bireylerin bel/boy oranı ve BKİ değerlerinin cinsiyete göreistatistiksel açıdan önemli bir fark 
göstermediği belirlenmiştir (p>0.05). 
 
 
109 
 
Tablo 4.8 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete göre bel/boy 
oranı ve BKİ değerlerinin dağılımı 
Bel/boy oranı 
BKİ değerleri 
Kadın Erkek Toplam 
X2 p 
S % S % S % 
Bel/boy oranı, cm < 0.5 34 70.8 19 76.0 53 72.6 
0.221 0.639* 
≥0.5  14 29.2 6 24.0 20 27.4 
Toplam  48 65.8 25 34.2 73 100.0   
BKİ, kg/m2 18.5-24.9 34 70.8 20 80.0 54 74.0 
0.826 0.420** 25.0-29.9 10 20.8 4 16.0 14 19.2 
≥30  4 8.3 1 4.0 5 6.8 
Toplam 48 65.8 25 34.2 73 100.0   
*Pearson Ki-Kare, **Ki-kare trend analizi 
 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete göre bel çevresi ölçümlerinin 
kesişim noktalarına göre dağılımı Tablo 4.9’dagösterilmiştir. Bel çevresi 94 cm ve üzerinde 
olan erkek hastaların oranı %10.4, 94 cm’den az olan erkeklerin oranı ise %89.6 olarak 
belirlenirken, bel çevresi 80 cm ve üzeri olan kadınların oranı %44.0,  80 cm’den az olanların 
oranı ise %56.0 olarak saptanmıştır. 
 
Tablo 4.9 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete göre bel 
çevresi ölçümlerinin dağılımı 
 Bel çevresi   S % 
Bel çevresi, cm Erkek ≥94  5 10.4 
<94  43 89.6 
Bel çevresi, cm Kadın ≥80  11 44.0 
<80  14 56.0 
 
Tip 1 diyabetli bireylerin hastalıklarına ilişkin durumlarının dağılımı Tablo 
4.10’dagösterilmiştir. Bireylerin diyabet yaş ortalaması 12.29±8.35 yıldır. Çalışmaya katılan 
hastaların toplam bazal insülin doz ortalaması 19.91±5.74 ünite, toplam insülin doz ortalaması 
ise 42.52±14.84 ünite olarak bulunmuştur. Hastaların insülin duyarlılık faktör ortalaması ise 
45.37±18.08 mg/dL olarak belirlenmiştir. 
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Tablo 4.10 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin diyabete ilişkin 
bulguların  dağılımı  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerin yeme tutum ve davranış testi (EAT-26), 
Moudsley davranış-tutum testi (MOCI) ve sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15) testlerinegöre 
dağılımlarıTablo 4.11’de gösterilmiştir. Çalışmaya katılan karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli bireylerin %60.3’ünde yeme davranış bozukluğu saptanmıştır. Tip 1 diyabetli 
bireylerin obsesyon durumu incelendiğinde %52.1’de obsesyonun yüksek düzeyde olduğu, 
%35.6’da obsesyonun orta düzeyde olduğu ve %12.3’de de obsesyon durmunun düşük 
düzeyde olduğu belirlenmiştir. Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerde sağlıklı yeme 
takıntısı sıklığı da %27.4 olarak bulunmuştur. 
 
Tablo 4.11 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin Yeme tutum ve 
davranış bozukluğu (EAT-26),Obsesyon (MOCI) ve Sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15) 
ölçek puanlarının dağılımı 
 Ölçekler   S % 
Yeme Tutum ve 
Davranış 
Bozukluğu 
Yok (<20) 29 39.7 
Var (≥20) 44 60.3 
 
Obsesyon 
Düşük (8 ve altı) 9 12.3 
Orta (9-15) 26 35.6 
Yüksek (16 ve üzeri) 38 52.1 
Sağlıklı Yeme 
Takıntısı 
Ortoreksiya var (<40) 20 27.4 
Ortoreksiya yok (≥40) 53 72.6 
Diyabete İlişkin 
Bulgular 
 
X±SS 
 
Min-Max 
Diyabet yaşı 12.29±8.35 0-40 
Bazal insülin dozu 19.91±5.74 8-33.65 
Toplam insülin dozu 42.52±14.84 13-92 
İnsülin duyarlılık faktörü  45.37±18.08 18.4-130.7 
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Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde cinsiyete göre yeme tutum ve davranış 
bozukluğu, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntısı görülme durumu Tablo 4.12’degösterilmiştir. 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadınlarda yeme tutum ve davranış bozukluğu 
görülme sıklığı %70.8 iken, erkeklerde yeme tutum ve davranış bozukluğu görülme sıklığı 
%40.0 olarak bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli  kadınlarda yüksek ve 
orta düzeyde obsesyon görülme sıklığı %87.5 iken, düşük düzeyde obsesyon görülme sıklığı 
%12.5 olarak belirlenirken; erkeklerde bu oran sırasıyla %88.0 ve %12.0 olarak bulunmuştur. 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadınlarda sağlıklı yeme takıntısı görülme sıklığı 
%22.9 iken, erkeklerde bu oran %36.0 olarak bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli kadın ve erkek bireyler, yeme tutum ve davranış bozukluğu açısından 
değerlendirildiğinde, cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur 
(p<0.05). Obsesyon ve sağlıklı yeme takıntısı görülme durumuna göre cinsiyetler arasında ise 
anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0.05). 
 
Tablo 4.12 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde cinsiyete göre yeme 
tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve sağlıklı yeme takıntısı 
(ORTO-15) görülme durumu§ 
 Ölçekler 
Kadın Erkek 
X2 p* 
S % S % 
Yeme 
Tutum ve 
Davranış 
Bozukluğu 
Yok (<22) 14 29.2 15 60.0 
6.527 0.011*** 
Var (≥22) 34 70.8 10 40.0 
 Toplam 48 100.0 25 100.0   
 
Obsesyon 
Düşük 6 12.5 3 12.0 
0.004 1.000** 
Orta+Yüksek 42 87.5 22 88.0 
 Toplam 48 100.0 25 100.0   
Sağlıklı 
Yeme 
Takıntısı 
Ortoreksiya yok (≥40) 37 77.1 16 64.0 
1.415 0.234* 
Ortoreksiya var (<40 ) 11 22.9 9 36.0 
 Toplam 48 100.0 25 100.0   
§sütun yüzdeleri cinsiyet toplamı üzerinden alınmıştır *Pearson Ki-Kare, **Fisher’s Exact test  ***p<0.05 
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Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin eğitim durumlarına göre yeme tutum ve 
davranış bozukluğu, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntıdurumlarınındağılımı Tablo 
4.13’degösterilmiştir. Yeme davranış bozukluğu olan Tip 1 diyabetli bireylerin %56.8’i 
üniversite mezunu, %27.3’ü lise mezunu ve %15.9’u ise ilköğretim mezunudur.  
Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerde obsesyonu düşük olanların %77.8’inin üniversite 
mezunu, %22.2’sinin ise lise mezunu olduğu;  orta düzeyde obsesyonu olanların %73.1’inin 
üniversite mezunu, %23.1’inin lise mezunu, %3.8’inin ise ilköğretim mezunu olduğu; yüksek 
obsesyonu olan bireylerin ise %58.9’unun üniversite,%27.4’ünün lise mezunu, %13.7’sinin 
ise ilköğretim mezunu olduğu belirlenmiştir.  
 
Sağlıklı yeme takıntısı olan Tip 1 diyabetli bireylerin %64.2’sinin üniversite mezunu, 
%24.5’inin lise mezunu, %13.7’sinin ise ilköğretim mezunu olduğu saptanmıştır.  
 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin eğitim durumlarına göre yeme tutum ve 
davranış bozukluğu, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntıdurumları arasında istatistiksel açıdan 
önemli bir ilişki saptanmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 4.13 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin eğitim durumlarına göre yeme tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), 
obsesyon (MOCI) ve sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15)olma durumunun dağılımı 
 
Eğitim  
Durumu 
 Yeme Tutum ve Davranış 
Bozukluğu 
(EAT-26) 
Obsesyon 
(MOCI) 
Sağlıklı Yeme Takıntısı 
(ORTO-15) 
 
 
 
 
Toplam 
  Yok 
(<20) 
Var 
(≥20) 
Düşük  
(≤8) 
Orta  
(9-15) 
Yüksek  
(≥16) 
Ortoreksiya 
var (<40) 
Ortoreksiya 
yok (≥40) 
  S % S % S % S % S % S % S % S % 
 
İlköğretim 
  
3 
 
10.3 
 
7 
 
15.9 
 
0 
 
0.0 
 
1 
 
3.8 
 
9 
 
23.7 
 
4 
 
20.0 
 
6 
 
11.3 
 
10 
 
13.7 
 
 
Lise 
 
 
 
8 
 
27.6 
 
12 
 
27.3 
 
2 
 
22.2 
 
6 
 
23.1 
 
12 
 
31.6 
 
7 
 
35.0 
 
13 
 
24.5 
 
20 
 
27.4 
 
 
Üniversite 
 
 
18 
 
62.1 
 
25 
 
56.8 
 
7 
 
77.8 
 
19 
 
73.1 
 
17 
 
44.7 
 
9 
 
45.0 
 
34 
 
64.2 
 
43 
 
58.9 
 
Toplam 
  
29 
 
39.7 
 
44 
 
60.3 
 
9 
 
12.3 
 
26 
 
35.6 
 
38 
 
52.1 
 
20 
 
27.4 
 
53 
 
72.6 
 
73 
 
100.0 
 
 p 
  
0.841 
 
0.073 
 
0.317 
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Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde obsesyon, sağlıklı yeme takıntısı ve 
yeme davranış bozukluğu görülme durumuna göre diyabet yaşlarının ve toplam insülin 
dozlarının ortalaması Tablo 4.14’de gösterilmiştir. Yeme davranış bozukluğu olan bireylerin 
diyabet yaş ortalaması 13.16±8.96 yıl, düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerde 12.22±12.69 
yıl, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 11.77±8.28 yıl, yüksek düzeyde obsesyonu olan 
bireylerde ise 12.66±7.35 yıl olarak belirlenirken,sağlıklı beslenme takıntısı olan bireylerde de 
11.4±9.29 yıl olarak belirlenmiştir.Tip 1 diyabetli bireylerde diyabet yaşı ile obsesyon, 
sağlıklı yeme takıntısı ve yeme tutum ve davranış durumları arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0.05). 
 
Tip 1 diyabetli bireylerden yeme davranışı bozukluğu olan bireylerde toplam insülin doz 
ortalaması 42.27±15.13 ünite olarak bulunurken, düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerde 
günlük kullanılan toplam insülin dozu 36.61±10.48 ünite, orta düzeyde obsesyonu olan 
bireylerde 47.99±17.06 ünite, yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde ise 40.18±13.15 
ünite olarak saptanmıştır. Sağlıklı beslenme takıntısı olan bireylerin günlük ortalama insülin 
dozu ise  43.61±13.36 ünite olarak belirlenmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli 
bireylerdetoplam insülin doz alımı ile obsesyon, sağlıklı beslenme takıntısı ve yeme davranış 
bozukluğu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.14). 
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Tablo 4.14Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon (MOCI), 
sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15) ve yeme tutum ve davranış bozukluğuna (EAT-26) 
göre diyabet yaş ve kullanılan toplam insülin dozlarının ortalamaları 
Ölçekler 
Diyabet yaşı 
 
Toplam 
insülin dozu 
X±SS X±SS 
Yeme Tutum ve 
Davranış 
Bozukluğu 
 
Var (≥22) 
 
13.16±8.96 
 
 
42.27±15.13 
Yok (<22) 10.97±7.27 42.89±14.65 
           p değeri 
 
0.349* 
 
0.697* 
 
Obsesyon 
Düşük (≤8) 12.22±12.69 
 
36.61±10.48 
Orta (9-15) 11.77±8.28 47.99±17.06 
Yüksek (≥16) 12.66±7.35 40.18±13.15 
p değeri  0.625*  0.063** 
Sağlıklı Yeme 
Takıntısı 
Ortoreksiya var (<40) 11.4±9.29 
 
43.61±13.36 
Ortoreksiya yok (≥40) 12.62±8.03 42.11±15.46 
            p değeri 
 
0.461* 
 
0.612* 
*Mann Whitney U, **Kruskal Wallis H 
 
Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerin hipoglisemi ve hiperglisemi komplikasyonları ile 
yeme davranış bozukluğu, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntı durumu arasındaki ilişki Tablo 
4.15 ve Tablo 4.16’de gösterilmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan tüm Tip 1 diyabetli 
bireylerin %42.5’inde haftada 1-2 kez hipoglisemi, %50.0’ında ise haftada 1-2 kez 
hiperglisemi görüldüğü belirlenmiştir. 
 
Yeme davranış bozukluğu olan bireylerin %45.5’inde haftada 1-2 kez hipoglisemi, 
%48.3’ünde ise haftada 1-2 kez hiperglisemi görüldüğübelirlenmiştir. Karbonhidrat sayımı 
yapan Tip 1 diyabetli düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerin %55.6’sının haftada 1-2 kez 
hipoglisemi yaşadığı, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde bu oranın %38.5, yüksek 
düzeyde obsesyonu olan bireylerde ise bu oranın %42.5 olduğu saptanmıştır. Çalışmaya 
katılan bireylerden düşük düzeyde obsesyonu olanların %55.6’sının haftada 1-2 kez 
hiperglisemi sorunu yaşadığı, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerin %46.2’sinin, yüksek 
düzeyde obsesyonu olan bireylerin ise %52.1’inin bu sorunu yaşadığı saptanmıştır. 
 
116 
 
Sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerde ise %30’unda haftada 1-2 kez hipoglisemi, %50’sinde 
ise haftada 1-2 kez hiperglisemi görüldüğü belirlenmiştir. Tip 1 diyabetli bireylerde yeme 
davranış bozukluğu, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntısı bulunma durumlarına göre 
hiperglisemi ve hipoglisemi görülme sıklığı arasında istatistiksel açıdan önemli bir ilişki 
bulunmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 4.15 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve 
sağlıklı yeme takıntı (ORTO-15) durumuna göre hipoglisemi sıklığının dağılımı 
 Yeme Tutum ve 
Davranış Bozukluğu 
(EAT-26) 
 Obsesyon 
(MOCI) 
 Sağlıklı Yeme Takıntısı 
(ORTO -15) 
 
 
Toplam 
Hipoglisemi 
Sıklığı 
Yok 
(<20) 
Var 
(≥20) 
 Düşük  
(≤8) 
Orta  
(9-15) 
Yüksek  
(≥16) 
 Ortoreksiya 
var (<40) 
Ortoreksiya 
yok (≥40) 
S % S %  S % S % S %  S % S % S % 
Hiç 8 27.6 11 25.0  3 33.3 9 34.6 7 18.4  7 35.0 12 22.6 19 26.0 
Günde 1-2 2 6.9 5 11.4  1 11.1 1 3.8 5 13.2  3 15.0 4 7.5 7 9.6 
Haftada 1-2 11 37.9 20 45.5  5 55.6 10 38.5 16 42.1  6 30.0 25 47.2 31 43.5 
Ayda 1-2 4 13.8 7 15.9  0 0.0 4 15.4 7 18.4  3 15.0 8 15.1 11 15.1 
Yılda 1-2 4 13.8 1 2.3  0 0.0 2 7.7 3 7.9  1 5.0 4 7.5 5 6.8 
Toplam 29 39.7 44 60.3  9 12.3 26 35.6 38 52.1  20 27.4 53 72.6 73 100.0 
p değeri  0.453       0.697      0.571    
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Tablo 4.16 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve 
sağlıklı yeme takıntı(ORTO-15) durumuna göre hiperglisemi sıklığının dağılımı 
 Yeme Tutum ve Davranış 
Bozukluğu 
(EAT-26) 
 Obsesyon 
(MOCI) 
Sağlıklı Yeme Takıntısı 
(ORTO -15) 
 
 
Toplam 
Hiperglisemi 
Sıklığı 
Yok 
(<20) 
Var 
(≥20) 
 Düşük  
(≤8) 
Orta  
(9-15) 
Yüksek  
(≥16) 
Ortoreksiya  
var (<40) 
Ortoreksiya 
yok (≥40) 
S % S %  S % S % S %  S % S % S % 
Hiç 6 20.7 15 34.1 
 
3 33.3 7 26.9 11 28.9  8 40.0 13 24.5 21 28.8 
Günde 1-2 3 10.3 1 2.3 
 
0 0.0 2 7.7 2 5.3  0 0.0 4 7.5 4 5.5 
Haftada 1-2 14 48.3 24 54.5 
 
5 55.6 12 46.2 21 55.3  10 50.0 28 52.8 38 52.1 
Ayda 1-2 4 13.8 4 9.1 
 
1 11.1 3 11.5 4 10.5  2 10.0 6 11.3 8 11.0 
Yılda 1-2 2 6.9 0 0.0 
 
0 0.0 2 7.7 0 0.0  0 0.0 2 3.8 2 2.7 
Toplam 29 39.7 44 60.3 
 
9 12.3 26 35.6 38 52.1  20 27.4 53.0 72.6 73 100.0 
p değeri  0.153      0.887    0.605   
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Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde saptanan diyabete özgü 
komplikasyonların durumu ile yeme davranış bozukluğu, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntısı 
bulunma durumlarına ilişkin dağılım Tablo 4.17 ve Tablo 4.18’da gösterilmiştir.  Tip 1 
diyabetli bireylerin % 28.8’inde diyabet özgü komplikasyonun bulunduğu belirlenmiştir. 
Yeme davranış bozukluğu olan diyabetli bireylerin %29.5’inde komplikasyon olduğu 
bulunmuştur(Tablo 4.18). Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin %18.2’de 
nefropati, %11.4’ünde nöropati,%15.9’unda retinopati, %4.5’inde hipertansiyon görüldüğü 
belirlenmiştir (Tablo 4.19).  Tip 1 diyabetli bireylerin yeme davranış bozukluğu olma durumu 
ile diyabete özgü komplikasyon görülme sıklığı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulunmamıştır (p>0.05). 
 
Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde komplikasyon görülme sıklığı 
%34.2, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde %26.9 ve düşük düzeyde obsesyonu olan 
bireylerde %11.1 olarak bulunmuştur  (Tablo 4.17). Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde nefropati sıklığı %21.1,nöropati sıklığı 
%15.8, retinopati sıklığı %18.4 ve hipertansiyon sıklığı %2.6; orta düzeyde obsesyonu olan 
bireylerde nefropati sıklığı %19.2, nöropati sıklığı %11.5, retinopati sıklığı 11.5 ve 
hipertansiyon sıklığı %3.8; düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerde nefropati sıklığı %11.1 
iken, nöropati, retinopati ve hipertansiyon gibi diğer diyabete bağlı komplikasyonun 
görülmediği belirlenmiştir(Tablo 4.18). Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin 
diyabetik komplikasyon görülme durumu ile obsesyon durumu arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05). 
 
Çalışmaya katılan diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin %20.0’sinde komplikasyon 
görüldüğübelirlenmiştir(Tablo 4.17). Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme 
takıntısı olan bireylerde nefropati sıklığının %10.0, nöropati sıklığının %5.0, retinopati 
sıklığının %15.0 olduğu bulunmuştur. Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan hiçbir 
bireyde hipertansiyon varlığı saptanmamıştır(Tablo 4.18). Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin diyabete özgü komplikasyon görülme 
durumları ile sağlıklı yeme takıntısı olma durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark bulunmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 4.17 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve 
sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15)olma durumlarına görediyabete özgü komplikasyonların görülme sıklığının dağılımı 
 
 
 
 
Komplikasyon 
Yeme Tutum ve Davranış 
Bozukluğu 
(EAT-26) 
 Obsesyon 
(MOCI) 
 Sağlıklı Yeme Takıntısı 
(ORTO -15) 
  
 
 
Toplam  
Yok 
(<20) 
 
Var 
(≥20) 
  
Düşük  
(8 ve altı) 
 
Orta  
(9-15) 
 
Yüksek  
(16 ve üzeri) 
 Ortoreksiya 
var 
(<40) 
Ortoreksiya 
yok 
(≥40) 
 
S % S %  S % S % S %  S % S %  S 
% 
 
Yok  
 
21 
 
72.4 
 
31 
 
70.5 
  
8 
 
88.9 
 
19 
 
73.1 
 
25 
 
65.8 
  
16 
 
80.0 
 
36 
 
67.9 
  
52 
 
71.2 
 
Var 
 
8 
 
27.6 
 
13 
 
29.5 
  
1 
 
11.1 
 
7 
 
26.9 
 
13 
 
34.2 
  
4 
 
20.0 
 
17 
 
32.1 
  
21 
 
28.8 
 
Toplam 
 
29 
 
39.7 
 
44 
 
60.3 
  
9 
 
12.3 
 
26 
 
35.6 
 
38 
 
52.1 
  
20 
 
27.4 
 
53 
 
72.6 
  
73 
 
100.0 
p değeri 0.856   0.423  0.309    
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Tablo 4.18Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve 
sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15)olma durumlarına görediyabete özgü komplikasyonların görülme sıklığının dağılımı 
 
 
Komplikasyonlar 
YemeTutum ve Davranış 
Bozukluğu 
(EAT-26) 
Obsesyon 
(MOCI) 
Sağlıklı Yeme Takıntısı 
(ORTO-15) 
Yok 
(<20) 
Var 
(≥20) 
 Düşük  
(≤8) 
Orta  
(9-15) 
Yüksek  
(≥16) 
 Ortoreksiya 
var (<40) 
Ortoreksiya 
yok (≥40) 
Toplam 
S % S %  S % S % S %  S % S % S % 
 
 
Nefropati 
 
Yok 
 
23 
 
79.3 
 
36 
 
81.8 
  
8 
 
88.9 
 
21 
 
80.8 
 
30 
 
78.9 
  
18 
 
90.0 
 
41 
 
77.4 
 
59 
 
80.8 
 
Var 
 
6 
 
20.7 
 
8 
 
18.2 
  
1 
 
11.1 
 
5 
 
19.2 
 
8 
 
21.1 
  
2 
 
10.0 
 
12 
 
22.6 
 
14 
 
19.2 
 
Toplam 
 
29 
 
39.7 
 
44 
 
60.3 
  
9 
 
12.3 
 
26 
 
35.6 
 
38 
 
52.1 
  
20 
 
27.4 
 
53 
 
72.6 
 
73 
 
100.0 
p değeri  0.790  0.920  0.324   
 
 
Nöropati 
 
Yok  
 
25 
 
86.2 
 
39 
 
88.6 
  
9 
 
100.0 
 
26 
 
88.5 
 
32 
 
84.2 
  
19 
 
95.0 
 
45 
 
84.9 
 
64 
 
87.7 
 
Var 
 
4 
 
13.8 
 
5 
 
11.4 
  
0 
 
0.0 
 
3 
 
11.5 
 
6 
 
15.8 
  
1 
 
5.0 
 
8 
 
15.1 
 
9 
 
12.3 
 
Toplam 
 
29 
 
39.7 
 
44 
 
60.3 
  
9 
 
12.3 
 
29 
 
35.6 
 
38 
 
52.1 
  
20 
 
27.4 
 
53 
 
72.6 
 
73 
 
100.0 
p değeri  1.000  0.620  0.429   
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Tablo 4.18Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve 
sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15) olma durumlarına görediyabete özgü komplikasyonların görülme sıklığının dağılımı (devamı) 
 
 
Komplikasyonlar 
Yeme Tutum ve Davranış 
Bozukluğu 
(EAT-26) 
 Obsesyon 
       (MOCI) 
 Sağlıklı Yeme Takıntısı 
                        (ORTO-15) 
Yok 
(<20) 
Var 
(≥20) 
 Düşük  
(8 ve altı) 
Orta  
(9-15) 
Yüksek  
(≥16) 
 Ortoreksiya  
var (<40) 
Ortoreksiya 
yok (≥40) 
Toplam 
S % S %  S % S % S %  S % S % S % 
 
 
Retinopati 
 
Yok 
 
26 
 
89.7 
 
37 
 
84.1 
  
63 
 
 
100.0 
 
23 
 
88.5 
 
31 
 
81.6 
  
17 
 
85.0 
 
46 
 
86.8 
 
63 
 
86.3 
 
Var 
 
3 
 
10.3 
 
7 
 
15.9 
  
10 
 
 
0.0 
 
3 
 
11.5 
 
7 
 
18.4 
  
3 
 
15.0 
 
7 
 
13.2 
 
10 
 
13.7 
 
Toplam 
 
29 
 
39.7 
 
44 
 
60.3 
  
73 
 
 
12.3 
 
26 
 
35.6 
 
38 
 
52.1 
  
20 
 
27.4 
 
53 
 
72.6 
 
73 
 
100 
p değeri  0.730   0.403  1.000   
 
 
Hipertansiyon 
 
Yok 
 
29 
 
100. 
 
42 
 
95.5 
  
71 
 
 
100.0 
 
25 
 
96.2 
 
37 
 
97.4 
  
20 
 
100.0 
 
51 
 
96.2 
 
71 
 
97.3 
 
Var 
 
0 
 
0.0 
 
2 
 
4.5 
  
2 
 
 
0.0 
 
1 
3.8 1 2.6 
 
0 0.0 2 3.8 2 
 
2.7 
 
Toplam 
 
29 
 
39.7 
 
44 
 
60.3 
  
73 
 
 
12.3 
 
26 
 
35.6 
 
38 
 
52.1 
  
20 
 
27.4 
 
53 
 
72.6 
 
73 
 
100 
p değeri  0.514   1.000  1.000   
123 
 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu, obsesyon ve 
sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin biyokimyasal ölçümlerinin ortalama değerleri Tablo 
4.19’dagösterilmiştir. Diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu olan bireylerin serum 
AKŞ düzeylerinin ortalaması 108.28±27.77 mg/dL, TKŞ düzey ortalaması 130.07±35.15 
mg/dLserum HbA1c düzey ortalaması da % 6.52±0.67 olarak bulunmuştur. Karbonhidrat 
sayımı yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu olan bireylerin serum toplam 
kolesterol  düzey ortalaması 165.55±39.83 mg/dL, trigliserit düzey ortalaması 92.93±47.32 
mg/dL, HDL-kolesterol düzey ortalaması 52.62±11.29 mg/dL ve LDL-kolesterol düzey 
ortalaması 101.07±28.51mg/dL olarak saptanmıştır. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranış bozukluğu olma durumu ileserum AKŞ, TKŞ, 
HbA1c, toplam kolesterol, trigliserit, LDL-kolesterol ve HDL-kolesterol ortalamaları arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde serum AKŞ 
ortalaması 110.16±35.16 mg/dL, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 108.69±37.93 
mg/dL ve düşük düzey obsesyonu olan bireylerde 112.67±22.88 mg/dL olarak 
bulunmuştur.Diyabetli bireylerin obsesyon durumuna göreserum AKŞ düzey ortalamaları 
incelendiğinde,gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır 
(p>0.05).Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde serum TKŞ ortalaması 
144.66±31.89 mg/dL, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 125.42±44.67 mg/dL ve düşük 
düzey obsesyonu olan bireylerde 131.33±35.22 mg/dL olarak bulunmuştur. Karbonhidrat 
sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon durumuna göreserum TKŞ düzey 
ortalamaları incelendiğinde,gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır 
(p>0.05). Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde serum 
HbA1c ortalaması %6.82±0.61, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde %6.64±0.75 ve düşük 
düzey obsesyonu olan bireylerde de%6.46±0.88 olarak bulunmuştur.Bireylerin obsesyon 
durumuna göreserum HbA1cortalamaları incelendiğinde,gruplar arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.19).   
Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde serum toplam kolesterol ortalaması 
167.92±39.11 mg/dL, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 173.69±33.42 mg/dL ve düşük 
düzey obsesyonu olan bireylerde ise 178.78±39.58 mg/dL olarak saptanmıştır (Tablo 4.19). 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon durumuna göreserum toplam 
kolesteroldüzey ortalamaları incelendiğinde,gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark bulunmamıştır (p>0.05).Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde 
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obsesyonu olan bireylerde serum trigliserit ortalaması 86.16±41.07 mg/dL, orta düzeyde 
obsesyonu olan bireylerde 90.54±40.13 mg/dL ve düşük düzey obsesyonu olan bireylerde 
64.56±16.99 mg/dL olarak bulunmuş, gruplar arası önemli bir fark saptanmamıştır 
(p>0.05).Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde serum HDL-kolesterol 
düzey ortalaması 53.79±9.7 mg/dL, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 53.38±14.33 
mg/dL ve düşük düzey obsesyonu olan bireylerde 56.33±11.36 mg/dL olarak bulunurken; 
serum LDL-kolesterol düzey ortalaması 100.97±29.43 mg/dL, orta düzeyde obsesyonu olan 
bireylerde 102.73±27.9 mg/dL ve düşük düzey obsesyonu olan bireylerde 109.78±27.46 
mg/dL olarak saptanmıştır. Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon durumuna göreserum HDL-
kolesterol ve LDL-kolesterol düzey ortalamalarıaçısındangruplar arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.19). 
Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin serum AKŞ düzey 
ortalaması 115.95±35.42 mg/dL, TKŞ düzey ortalaması 141.5±39.33 mg/dL, HbA1c düzey 
ortalaması %6.75±0.64 olarak saptanırken, bu bireylerde serum toplam kolesterol düzey 
ortalaması 180.9±38.46 mg/dL, trigliserit düzey ortalaması 84.2±31.21 mg/dL, HDL-
kolesterol düzey ortalaması 57.7±14.01 mg/dL, LDL-kolesterol düzey ortalaması 106.3±29.27 
mg/dL olarak belirlenmiştir (Tablo 4.19).Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin 
sağlıklı yeme takıntısı durumlarına göre,serum AKŞ, TKŞ, HbA1c, toplam kolesterol, HDL-
kolesterolve LDL-kolesterol düzey ortalamalarıaçısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
bulunmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 4.19 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yeme tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve 
sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15)olma durumuna göre bazı biyokimyasal bulgularının ortalaması 
 
Biyokimyasal 
Parametreler 
 
Yeme Tutum ve Davranış 
Bozukluğu 
(EAT-26) 
 
 
p 
Obsesyon 
(MOCI) 
 
 
p 
Sağlıklı Yeme Takıntısı 
(ORTO-15) 
 
 
p 
Yok  
(<20) 
Var  
(≥20) 
Düşük  
(≤8) 
Orta  
(9-15) 
Yüksek  
(≥16) 
Ortoreksiya 
var (<40) 
Ortoreksiya 
yok (≥40) 
X±SS X±SS  X±SS X±SS X±SS  
 
X±SS X±SS  
AKŞ, mg/dL 111.05±38.66 108.28±27.77 0.830 112.67±22.88 108.69±37.93 110.16±35.16 0.438 115.95±35.42 107.68±34.3 0.393 
TKŞ, mg/dL 140.18±39.47 130.07±35.15 0.245 131.33±35.22 125.42±44.67 144.66±31.89 0.195 141.5±39.33 134.15±37.52 0.473 
HbA1c, % 6.83±0.69 6.52±0.67 0.062 6.46±0.88 6.64±0.75 6.82±0.61 0.406 6.75±0.64 6.7±0.72 0.877 
Toplam kolesterol, mg/dL 175.11±34.81 165.55±39.83 0.373 178.78±39.58 173.69±33.42 167.92±39.11 0.598 180.9±38.46 167.7±36.03 0.380 
Trigliserit, mg/dL 79.86±31.96 92.93±47.32 0.492 64.56±16.99 90.54±40.13 86.16±41.07 0.208 84.2±31.21 85.38±41.85 0.771 
HDL-kol mg/dL 54.84±11.86 52.62±11.29 0.554 56.33±11.36 53.38±14.33 53.79±9.7 0.644 57.7±14.01 52.55±10.37 0.149 
LDL-kol mg/dL 103.75±28.62 101.07±28.51 0.787 109.78±27.46 102.73±27.9 100.97±29.43 0.428 106.3±29.27 101.32±28.24 0.762 
AKŞ: Açlık kan şekeri TKŞ: Tokluk kan şekeri
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Tablo 4.20’de karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin biyokimyasal 
parametrelerinin referans aralıklara göre yeme tutum ve davranış bozukluğu, obsesyon ve 
sağlıklı yeme takıntısı olma durumlarının dağılımları gösterilmiştir. Tüm Tip 1 diyabetli 
bireyler içerisinde yeme tutum ve davranış bozukluğu olanların %56.8’inin serum AKŞ 
düzeylerinin ≥100mg/dL, %13.6’sının TKŞ düzeylerinin ≥180mg/dL ve %59.1’inin de 
HbA1c düzeylerinin ≥%6.5 olduğu belirlenmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli 
bireylerin yeme tutum ve davranış bozukluğuna göre serum AKŞ, TKŞ ve HbA1c düzeyleri 
açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli ve yeme tutum ve davranış bozukluğu olanların %15.9’unda 
serum toplam kolesterol düzeylerinin ≥200 mg/dL, %2.3’inin serum trigliserit düzeylerinin 
≥150 mg/dL, erkek bireylerin  %10’unun HDL-kolesterol düzeylerinin <40 mg/dL, kadın 
bireylerin %29.6’sının HDL-kolesterol düzeylerinin <50 mg/dL, %59.1’inin LDL-kolesterol 
düzeylerinin  ≥100 mg/dLolduğu saptanmıştır. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli 
bireylerde yeme davranış bozukluğu durumlarına göre kan lipidleri açısından önemli bir 
farkın bulunmadığı belirlenmiştir (p>0.05) (Tablo 4.20). 
 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerin 
%52.6’sının, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerin %46.2’sinin, düşük düzeyde obsesyonu 
olanlarda %66.7’sinin serum AKŞ düzeyleri ≥100 mg/dLolarak;  yüksek düzeyde obsesyonu 
olan bireylerin %7.9’unda, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerin %11.5’inde ve düşük 
düzey obsesyonu olan bireylerin %11.1’inde serum TKŞ düzeyleri ≥180 mg/dL; yüksek 
düzeyde obsesyonu olan bireylerin %57.9’unun, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerin 
%50.0’sinin ve düşük düzey obsesyonu olan bireylerin de %55.6’sının serum HbA1c 
düzeylerinin  ≥%6.5 olduğu belirlenmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli 
bireylerdeobsesyon durumlarına göre serum AKŞ,  TKŞ,  HbA1c düzeyleri açısından 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.20).  
 
Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerin %10.5’inde, orta düzeyde 
obsesyonu olan bireylerin %15.4’ünde, düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerin %44.4’ünde 
serum toplam kolesterol düzeyleri≥200 mg/dL olarakbelirlenmiştir. Karbonhidrat sayımı 
yapan Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerin %7.9’nunda, orta düzeyde 
obsesyonu olan bireylerin %7.7’sinde serum trigliserit düzeyi ≥150 mg/dL olarak saptanırken, 
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düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerde ise serum trigliserit düzeyi ≥150 mg/dL olan birey 
belirlenememiştir. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli yüksek obsesyonu olan erkek 
bireylerin %8.3’ünde, orta düzeyde obsesyonu olan erkek bireylerin %40’ında, düşük 
düzeyde obsesyonu olan erkek bireylerin hiçbirindeserum HDL-kolesterol düzeyi ≤40 mg/dL;  
yüksek obsesyonu olan kadın bireylerin %23.1’inde, orta düzeyde obsesyonu olan kadın 
bireylerin %25.0’inde, düşük düzeyde obsesyonu olan kadın bireylerin %33.3’ünde HDL-
kolesterol ≤50 mg/dL; yüksek obsesyonu olanbireylerin %57.9’unda, orta düzeyde obsesyonu 
olan bireylerin %50.0’inde, düşük düzeyde obsesyonu olan erkek bireylerin %66.7’sinde 
serum LDL-kolesterol düzeyi≥100 mg/dL olarak bulunmuştur.Karbonhidrat sayımı yapan Tip 
1 diyabetli bireylerdeobsesyon durumlarına göre kan lipidleri açısından önemli bir farkın 
bulunmadığı belirlenmiştir (p>0.05) (Tablo 4.20).  
 
Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olup serum AKŞ düzeyi ≥100 mg/dL 
olan bireyler %65.0, serum TKŞ düzeyi≥ 180mg/dL olan bireyler %10.0, serum HbA1c 
düzeyi ≥6.5 olan bireyler %60.0 olarak saptanmıştır. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli bireylerdesağlıklı yeme takıntısına göre serum AKŞ, TKŞ ve HbA1c düzeyleri 
açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.20).  
 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan ve toplam kolesterol 
düzeyi≥200 mg/dL üzerindeki bireylerin oranı %25.0 olarak bulunmuştur. Bireylerin 
%5.0’ininserum trigliserit düzeyinin≥150 mg/dL; erkek bireylerin %22.2’sinin serum HDL-
kolesterol düzeyinin ≤40 mg/dL; kadın bireylerin %9.1’inin serum HDL-kolesterol 
düzeyinin≤50 mg/dL olduğu; yine bireylerin %55.0’inde serum LDL-kolesterol düzeyinin 
≥100 mg/dL olduğu saptanmıştır. Tip 1 diyabetli bireylerdesağlıklı yeme takıntı durumlarına 
göre kan lipidLeri açısından önemli bir farkın bulunmadığı belirlenmiştir (p>0.05) (Tablo 
4.20).  
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Tablo 4.20 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yeme tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve 
sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15)olma durumuna göre bazı biyokimyasal bulgularının referans değerlere göre dağılımı 
 
 
 
Biyokimyasal 
Parametreler 
Yeme Tutum ve 
Davranış Bozukluğu 
(EAT-26) 
 Obsesyon 
   (MOCI) 
Sağlıklı Yeme Takıntısı 
(ORTO-15) 
  
 
 
Toplam Yok 
(<20) 
Var 
(≥20) 
 
p 
Düşük  
(≤8) 
Orta  
(9-15) 
Yüksek  
(≥16) 
 
p 
Ortoreksiya  
var (<40) 
Ortoreksiya 
yok (≥40) 
 
p 
S % S %  S % S % S %  S % S %  S % 
AKŞ 
mg/dL 
≥100 13 44.8 25 56.8  6 66.7 12 46.2 20 52.6  13 65.0 25 47.2  38 52.1 
<100  16 55.2 19 43.2 0.316 3 33.3 14 53.8 18 47.4 0.646 7 35.0 28 52.8 0.174 35 47.9 
Toplam 29 39.7 44 60.3  9 12.3 26 35.6 38 52.1  20 27.4 53 72.6  73 100.0 
TKŞ 
mg/dL 
≥180 1 3.4 6 13.6  1 11.1 3 11.5 3 7.9  2 10.0 5 9.4  7 9.6 
<180 28 96.6 38 86.4 0.232 8 88.9 23 88.5 35 92.1 0.871 18 90.0 48 90.6 1.000 66 90.4 
Toplam 29 39.7 44 60.3  9 12.3 26 35.6 38 52.1  20 27.4 53 72.6  73 100.0 
HbA1c 
% 
≥6.5 14 48.3 26 59.1  5 55.6 13 50.0 22 57.9  12 60.0 28 52.8  40 54.8 
<6.5 15 51.7 18 40.9 0.364 4 44.4 13 50.0 16 42.1 0.896 8 40.0 25 47.2 0.583 33 45.2 
Toplam  29 39.7 44 60.3  9 12.3 26 35.6 38 52.1  20 27.4 53 72.6  73 100.0 
AKŞ: Açlık kan şekeri TKŞ: Tokluk kan şekeri
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Tablo 4.20 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yeme tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve 
sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15) olma durumuna göre bazı biyokimyasal bulgularının referans değerlere göre dağılımı (devamı) 
 
 
Biyokimyasal 
Parametreler 
Yeme Tutum ve Davranış 
Bozukluğu 
(EAT-26) 
 
 
 
p 
Obsesyon 
(MOCI) 
 
 
 
p 
Sağlıklı Yeme Takıntısı 
(ORTO -15) 
 
 
 
Toplam 
 
 
 
 
p Yok 
 (<20) 
Var  
(≥20) 
Düşük  
(≤8) 
Orta  
(9-15) 
Yüksek  
(≥16 ) 
Ortoreksiya  
var (<40) 
Ortoreksiya  
yok (≥40) 
S % S %  
 
S % S % S %  
 
S % S % S %  
Toplam-kol   
mg/dL 
>200 5 17.2 7 15.9  
1.000 
4 44.4 4 15.4 4 10.5  
0.066 
5 25.0 7 13.2 12 16.4  
0.290 
<200 24 82.8 37 84.1 5 55.6 22 84.6 34 89.5 15 75.0 46 86.8 61 83.6 
Toplam  29 39.7 44 60.3 9 12.3 26 35.6 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100 
Trigliserit 
mg/dL 
>150 4 13.8 1 2.3  
0.077 
 
0 0.0 2 7.7 3 7.9  
1.000 
 
1 5.0 4 7.5 5 6.8  
1.000 
 
<150 25 86.2 43 97.7 9 100 24 92.3 35 92.1 19 95.0 49 92.5 68 93.2 
Toplam 29 39.7 44 60.3 9 12.3 26 35.6 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100 
HDL-kol 
Erkek 
mg/dL 
>40 11 73.3 9 90.0  
0.615 
3 100 6 60.0 11 1.7  
0.208 
7 77.8 13.3 81.3 20 80.0  
1.000 <40 4 26.7 1 10.0 0 0.0 4 40.0 1 8.3 2 22.2 3 18.8 5 20.0 
Toplam 15 20.5 10 13.7 3 4.1 10 13.7 12 16.4 9 12.3 16 21.9 25 100 
HDL-kol 
Kadın 
mg/dL 
>50 12 85.7 24 70.6  
0.465 
4 66.7 12 75.0 20 76.9  
0.896 
10 90.9 26 70.3 36 75.0  
0.248 
<50 2 14.3 10 29.4 2 33.3 4 25.0 6 23.1 1 9.1 11 29.7 12 25.0 
Toplam  14 19.2 34 46.6 6 8.2 16 21.9 26 35.6 11 15.1 37 50.7 48 100 
LDL-kol 
mg/dL 
<100 14 48.3 18 40.9  
0.535 
3 33.3 13 50.0 16 42.1  
0.674 
9 45.0 23 43.4 32 43.8  
0.902 
>100 15 51.7 26 59.1 6 66.7 13 50.0 22 57.9 11 55.0 30 56.6 41 56.2 
Toplam  29 39.7 44 60.3 9 12.3 26 35.6 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100 
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Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu, obsesyon ve 
sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin antropometrik ölçümlerinin ortalama değerleri Tablo 
4.21’de verilmiştir.Diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu olan bireylerin vücut ağırlık 
ortalaması 65.51±10.26 kg, boy uzunluğu ortalaması 1.69±0.11 m, BKİ ortalaması 
22.79±2.54 kg/m2, bel çevresi ortalaması 76.95±8.02 cm, bel /boy oranı 0.45±0.05 cm olarak 
saptanmıştır. Çalışmaya katılan bu bireylerin vücut toplam yağ yüzdesi ortalaması % 
20.23±8.96, toplam yağ kütle ortalaması 13.13±6.28 kg, toplam yağsız kütle ortalaması 
52.3±10.8 kg olarak belirlenmiştir. Yeme tutum ve davranış bozukluğu olan ve olmayan 
bireylerin verileri değerlendirildiğinde, antropometrik ölçümlerden boy uzunluğu, bel/boy 
oranı ile vücut bileşeni ölçümlerinden toplam yağ kütlesi açısından gruplar arasında 
istatistiksel açıdan önemli bir farkın bulunduğu belirlenmiştir (p<0.05).  
 
Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde vücut ağırlık 
ortalaması 63.21±10.63 kg, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 70.67±15.37 kg, düşük 
obsesyonu olan bireylerde 63.38±7.85 kg olarak bulunmuştur.Yüksek düzeyde obsesyonu 
olan bireylerde boy uzunluğu ortalaması 1.66±0.1 m, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 
1.68±0.1m, düşük obsesyonu olan bireylerde 1.66±0.08 m olarak saptanmış; yüksek düzeyde 
obsesyonu olan bireylerde BKİ ortalaması 22.87±3.52 kg/m2, orta düzeyde obsesyonu olan 
bireylerde 24.96±4.83kg/m2, düşük obsesyonu olan bireylerde 23.07±2.53kg/m2olarak 
belirlenmiştir.Diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde bel çevresi ortalaması 
76.72±8.75 cm, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 84.23±14.24 cm, düşük obsesyonu 
olan bireylerde 76.22±8.35 cm olarak; yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde bel/boy 
oranı ortalaması 0.46±0.05 cm, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 0.5±0.09 cm. düşük 
obsesyonu olan bireylerde 0.46±0.04 cm olarak bulunmuştur.  Karbonhidrat sayımı yapan Tip 
1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde vücut toplam yağ yüzde ortalaması % 
22.38±9.45, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde % 24.33±12.23, düşük obsesyonu olan 
bireylerde % 22.86±10.69 olarak saptanmıştır. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli 
bireylerin obsesyon durumlarına göre antropometrik ölçümlerden bel/boy oranı dışında ve 
vücut bileşenlerinin ölçümleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farkın 
olmadığı(p>0.05), sadece bel/boy oranları açısından gruplar arasında önemli bir farkın olduğu 
belirlenmiştir (Tablo 4.21).  
 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin vücut 
ağırlığı ortalaması 70.31±14.52 kg, boy uzunluğu ortalaması 1.7±0.12 m,  BKİ ortalaması 
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24.36±4.61 kg/m2 olarak saptanmıştır. Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin 
bel çevresi ortalaması 81.3±11.94 cm,  bel/boy oranı ortalaması 0.47±0.07 cm olarak 
belirlenmiştir.  Bireylerin vücut toplam yağ yüzde ortalaması % 22.19±12,  toplam yağ kütle 
ortalaması 18.07±12.37 kg ve toplam yağsız kütle ortalaması 53.51±11.8 kg olarak 
bulunmuştur. Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerin sağlıklı yeme takıntısı durumlarına 
göre antropometrik ölçümler ve vücut bileşen ölçümleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 
bir farkın olmadığısaptanmıştır (p>0.05) (Tablo 4.21).  
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Tablo 4.21 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve 
sağlıklı yeme takıntısı ( ORTO-15) görülme durumuna göre antropometrik ölçümlerinin ortalaması 
 
 
Antropometrik 
Ölçümler 
Yeme Tutum ve Davranış 
Bozukluğu 
(EAT-26) 
 
 
 
*p 
Obsesyon 
(MOCI) 
 
 
 
*p 
Sağlıklı Yeme Takıntısı 
(ORTO-15) 
 
 
 
*p Yok 
(<20) 
Var 
(≥20) 
Düşük  
(≤8) 
Orta  
(9-15) 
Yüksek  
(≥16) 
Ortoreksiya 
var (<40) 
Ortoreksiya 
yok (≥40) 
 
X±SS 
 
X±SS 
  
X±SS 
 
X±SS 
 
X±SS 
 
 
 
X±SS 
 
X±SS 
 
Ağırlık, kg 66.13±14.1 65.51±10.26 0.604 63.38±7.85 70.67±15.37 63.21±10.63 0.106 70.31±14.52 64.22±11.57 0.119 
Boy uzunluğu, m 1.65±0.08 1.69±0.11 0.034** 1.66±0.08 1.68±0.1 1.66±0.1 0.789 1.7±0.12 1.66±0.09 0.196 
BKİ, kg/m2 24.2±4.7 22.79±2.54 0.217 23.07±2.53 24.96±4.83 22.87±3.52 0.198 24.36±4.61 23.37±3.79 0.344 
Bel çevresi, cm 80.91±13.08 76.95±8.02 0.245 76.22±8.35 84.23±14.24 76.72±8.75 0.100 81.3±11.94 78.59±11.27 0.146 
Bel/boy oranı, cm 0.49±0.08 0.45±0.05 0.038** 0.46±0.04 0.5±0.09 0.46±0.05 0.416 0.47±0.07 0.47±0.07 0.795 
Toplam yağ yüzdesi, % 25.05±11.16 20.23±8.96 0.052 22.86±10.69 24.33±12.23 22.38±9.45 0.716 22.19±12 23.5±10.05 0.418 
Toplam yağ kütlesi, kg 18.21±10.85 13.13±6.28 0.030** 14.74±7.91 18.08±10.9 15.24±9.01 0.636 18.07±12.37 15.49±8.34 0.790 
Toplam yağsız doku kütlesi, kg 48.57±9.01 52.3±10.8 0.159 48.63±7.25 52.61±12.27 48.63±8.3 0.639 53.51±11.8 48.75±8.79 0.128 
*Mann Whitney U     **p<0.05 
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Tablo 4.22’de karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu, 
obsesyon ve sağlıklı yeme takıntısı olan ve olmayan bireylerin antropometrik ölçümlerinin 
referans kesişim noktalarına göre dağılımı gösterilmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu olan bireylerin BKİ değerleri 
incelendiğinde,BKİ’si 18.5 ile 24.99 kg/m2 arasında olan bireyler %68.2, BKİ’si 25.00 ile 
29.99kg/m2 arasında olanlar %20.5,  BKİ’si 30kg/m2 ve üzeri olan bireyler ise %11.4 olarak 
bulunmuştur. Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu olan erkek bireylerin bel 
çevresi incelendiğinde 94cm’den az olanların oranı % 88.2 iken kadın bireylerin bel çevresi 
80 cm’den az olanların oranı  %40 olarak belirlenmiştir. Yeme tutum ve davranış bozukluğu 
olan bireylerin bel/boy oranı değerlendirildiğinde ise 0.5’den az olanların oranı % 36.4 olarak 
bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerinyeme tutum ve davranış 
bozukluğu durumlarına göreBKİ ve bel çevresi açısından gruplar arası önemli bir fark 
bulunmazken (p>0.05), bel/boy oranları açısından istatistiksel olarak önemli bir fark 
saptanmıştır (p<0.05). 
Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerin BKİ değerleri incelendiğinde, BKİ’si 18.5 ile 
24.9kg/m2 arasında olan yüksek obsesyonlu bireyler %84.2, orta düzeyde obsesyonu olan 
bireyler %57.7 ve düşük düzeyde obsesyonu olan bireyler ise %77.8 olarak bulunmuştur. BKİ 
değeri 25.0 ile 29.9kg/m2 arasında olan yüksek obsesyonu olan bireyler %10.5, orta düzeyde 
obsesyonu olan bireyler % 30.8 ve düşük düzeyde obsesyonu olanlar %22.2 olarak 
saptanmıştır. BKİ değeri 30kg/m2ve üzerinde yüksek obsesyonu olan bireyler %5.3, orta 
düzeyde obsesyonu olanlar %11.5 olarak bulunmuştur. Düşük düzeyde obsesyonu olan BKİ 
≥30kg/m2 olan birey belirlenmemiştir. Tip 1 diyabetli yüksek obsesyonu olan erkek bireylerin 
bel çevresi incelendiğinde 94cm’den az olanların oranı % 96.2, orta düzeyde obsesyonu olan 
erkek bireylerin oranı %75.0 olarak bulunmuştur. Düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerde 
bel çevresi 94 cm ve üzerinde olan birey saptanmamıştır. Yüksek obsesyonu olan kadın 
bireylerin bel çevresi incelendiğinde 80 cm’den az olanların oranı % 75.0, orta düzeyde 
obsesyonu olan kadınların oranı % 30.0, düşük düzeyde obsesyonu olan kadınların oranı da % 
66.7 olarak belirlenmiştir. Tip 1 diyabetli yüksek obsesyonu olan bireylerin bel/boy oranı 
0.5’in altında olanlar % 81.6, orta düzeyde obsesyonu olanlar %53.8, düşük düzeyde 
obsesyonu olanlar %88.9 olarak bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli 
bireylerin obsesyon durumlarına göre bel/boy oranı açısından gruplar arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0.05) (Tablo 4.22). 
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Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin BKİ 
değerleri incelendiğinde BKİ’si 18.5 ile 24.9kg/m2 arasında olan bireyler %75.0, BKİ’si 25.0 
ile 29.9kg/m2 arasında olanlar %15.0 ve BKİ’si ≥30kg/m2 olan bireyler ise %10.0 olarak 
saptanmıştır. Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan erkek bireylerin bel çevresi 
incelendiğinde, bel çevresi 94cm’den az olanların oranı % 9.1 iken, kadın bireylerin bel 
çevresi 80 cm’den az olanların oranı  %33.3 olarak bulunmuştur. Sağlıklı yeme takıntısı olan 
bireylerin bel/boy oranı incelendiğinde 0.5’den az olan bireyler % 75.0 olarak bulunmuştur. 
Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı durumuna göre antropometrik 
ölçümler açısından istatistiksel olarak önemli bir fark bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.22). 
 
 
 
135 
 
Tablo 4.22 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yeme tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve 
sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15) görülme durumuna göreantropometrik ölçümlerin referans aralıklara göre dağılımı 
 
 
Antropometrik  
Ölçümler 
Yeme Tytum ve Davranış 
Bozukluğu 
(EAT-26) 
 
 
 
p 
Obsesyon 
(MOCI) 
 
 
 
p 
Sağlıklı Yeme Takıntısı 
(ORTO-15) 
 
 
 
Toplam 
 
 
 
p Yok 
(<20) 
Var 
(≥20) 
Düşük  
(≤8) 
Orta  
(9-15) 
Yüksek  
(≥16 ) 
Ortoreksiya 
var (<40) 
Ortoreksiya 
yok (≥40) 
S % S %  S % S % S %  S % S % S %  
BKİ 
kg/m2 
18.5-24.9 24 82.8 30 68.2  
0.170 
7 77.8 15 57.7 32 84.2  
0.148 
15 75.0 39 73.6 54 74.0  
 
0.657 25.0-29.9 5 17.2 9 20.5 2 22.2 8 30.8 4 10.5 3 15.0 11 20.8 14 19.2 
> 30. 0 0 0.0 5 11.4 0 0.0 3 11.5 2 5.3 2 10.0 3 5.7 5 6.8 
Toplam 29 39.7 44 60.3  9 12.3 26 35.6 38 52.1  20 27.4 53 72.6 73 100  
Bel 
çevresi 
erkek 
cm 
> 94  1 7.1 4 11.8  
1.000 
0 0.0 4 25.0 1 3.8  
0.102 
1 9.1 4 10.8 5 10.4  
1.000 
< 94  13 92.9 30 88.2 6 100 12 75.0 25 96.2 10 90.9 33 89.2 43 89.6 
Toplam  14 19.2 34 46.6  6 8.2 16 21.9 26 35.6  11 15.1 37 50.7 48 100  
Bel 
çevresi 
kadın 
cm 
> 80  5 33.3 6 60.0  
0.241 
1 33.3 7 70.0 3 25.0  
 
0.109 
6 66.7 5 31.3 11 44.0  
0.115 
< 80  10 66.7 4 40.0 2 66.7 3 30.0 9 75.0 3 33.3 11 68.8 14 56.0 
Toplam  15 20.5 10 13.7  3 4.1 10 13.7 12 16.4  9 12.3 16 21.9 25 100  
Bel/boy  
Oranı 
cm 
< 0.5  25 86.2 28 63.6  
0.034* 
8 88.9 14 53.8 31 81.6  
0.036* 
15 75.0 38 71.7 53 72.6  
0.778 
≥ 0.5  4 13.8 16 36.4 1 11.1 12 46.2 7 18.4 5 25.0 15 28.3 20 27.4 
Toplam 29 39.7 44 60.3  9 12.3 26 35.6 38 52.1  20 27.4 53 72.6 73 100  
* p<0.05 
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Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu, obsesyon ve 
sağlıklı yeme takıntısı olma durumu ilediyabete ilişkin parametreler arasındaki ilişki Tablo 
4.23’de verilmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranış 
bozukluğu olan bireylerin yaş ortalaması 25.69±5.98 yıl, aylık gelir ortalaması 
1882.76±1389.52 TL, diyabet yaş ortalaması 10.97±7.27 yıl olarak bulunmuştur. 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yaş, aylık gelir ve diyabet yaş 
ortalamasına göre yeme tutum ve davranış bozukluğu değerlendirildiğinde,  yaş ortalamasına 
göre gruplar arası istatistiksel anlamlı bir farkın olduğu belirlenmiştir (p<0.05). 
Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu olan bireylerin kullandığı toplam insülin 
doz ortalaması 42.89±14.65 üniteyken, bazal insülin doz ortalaması 20.79±5.97 ünite, sabah 
insülin doz ortalaması 6.76±3.3 ünite, öğlen insülin doz ortalaması 6.93±3.31 ünite, akşam 
insülin doz ortalaması 8±4.87 ünite olarak saptanmıştır. İnsülin duyarlılık faktörü ortalaması 
ise 44.78±16.87 olarak bulunmuştur.Bu parametreler açısından  yeme tutum ve davranış 
bozukluğu olan ve olmayanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır 
(p>0.05) (Tablo 4.23). 
Çalışmaya katılan diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde yaş ortalaması 
29.05±8.87 yıl, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 28.46±7.61 yıl, düşük düzeyde 
obsesyonu olan bireylerde 28.78±8.76 yıl olarak belirlenmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan 
Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde aylık gelir ortalaması 
1865.39±1112.56 TL, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 2046.15±1421.33 TL, düşük 
düzeyde obsesyonu olan bireylerde 1844.44±950.15 TL olarak bulunmuştur. Karbonhidrat 
sayımı yapan Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde diyabet yaş 
ortalaması 12.66±7.35 yıl, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 11.77±8.28 yıl, düşük 
düzeyde obsesyonu olan bireylerde 12.22±12.69 yıl olarak belirlenmiştir. Karbonhidrat 
sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yaş, aylık gelir ve diyabet yaş ortalamasına göre 
obsesyon durumu incelendiğinde,gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
bulunmamıştır (p>0.05)(Tablo 4.23). 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde toplam 
günlük insülin dozu 40.18±13.15 ünite, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 47.99±17.06 
ünite, düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerde 36.61±10.48 ünite olarak bulunmuştur. 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde sabah 
insülin dozu 6.61±3.45 ünite, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 8.5±4.73 ünite, düşük 
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düzeyde obsesyonu olan bireylerde 5.56±3 ünite olarak bulunmuştur. Çalışmaya katılan Tip 1 
diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde öğlen insülin dozu 7.39±3.36 ünite, orta 
düzeyde obsesyonu olan bireylerde 8±4.79 ünite, düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerde 
5.78±2.77 ünite olarak bulunmuştur. Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan 
bireylerde akşam insülin dozu 7.55±3.64 ünite, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 9±5.8 
ünite, düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerde 6±2.96 ünite olarak bulunmuştur. Tip 1 
diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde insülin duyarlılık faktörü 46.73±14.91, 
orta düzeyde obsesyonu olanlarda 41.75±22.67, düşük düzeyde obsesyonu olanlarda 
50.13±15.15 olarak bulunmuştur. Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde 
bazal insülin dozu 18.68±5.14 ünite, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde 22.02±6.42 
ünite, düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerde 19.01±4.77 ünite olarak bulunmuştur. 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin günlük toplam insülin dozu, sabah, öğle, 
akşam dozu ve insülin duyarlılık faktörü ortalamasına göre obsesyon durumu 
değerlendirildiğinde, bazal insülin dozu ortalamasına göre gruplar arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0.05)(Tablo 4.23). 
Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin yaş ortalaması 31.05±10.16 yıl, aylık 
gelir ortalaması 2007.5±1140.44 TL, diyabet yaş ortalaması 11.40±9.29 yıl, günlük toplam 
insülin dozu ortalaması 43.61±13.36 ünite, bazal insülin dozu ortalaması 20.58±5.32 ünite, 
sabah insülin dozu ortalaması 7.5±3.97 ünite, öğlen insülin dozu ortalaması 7.65±3.79 ünite, 
akşam insülin dozu ortalaması 7.65±4.06 ünite ve insülin duyarlılık faktörü ortalaması 
42.97±15.03 olarak bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yaş 
ortalaması, aylık gelir, günlük toplam insülin dozu, sabah, öğle, akşam ve bazal insülin dozu 
ve insülin duyarlılık faktörü ortalamasına göre sağlıklı yeme takıntısı incelendiğinde,gruplar  
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05)(Tablo 4.23). 
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Tablo 4.23 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve 
sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15)görülme durumuna göre diyabetle ilişkili bazıdeğişkenlerin ortalaması 
 
 
 
Değişkenler 
 
 
Yeme Tutum ve Davranış 
Bozukluğu 
 
(EAT-26) 
 
 
 
 
*p 
Obsesyon 
 
(MOCI) 
 
 
 
 
*p 
Sağlıklı Yeme Takıntısı 
 
(ORTO -15) 
 
 
 
 
*p Yok 
(<20) 
Var 
(≥20) 
Düşük  
(≤8) 
Orta  
(9-15) 
Yüksek  
(≥16) 
Ortoreksiya 
var (<40 ) 
Ortoreksiya 
yok (≥40) 
 
X±SS 
 
X±SS 
  
X±SS 
 
X±SS 
 
X±SS 
 
 
 
X±SS 
 
X±SS 
 
Yaş (yıl) 30.86±9.04 25.69±5.98 0.007** 28.78±8.76 28.46±7.61 29.05±8.87 0.974 31.05±10.16 27.96±7.44 0.275 
Aylık gelir (TL) 1956±1077.72 1882±1389.52 0.425 1844±950.15 2046±1421.33 1865±1112.56 0.945 2007±1140.44 1896±1234.21 0.543 
Diyabet yaşı (yıl) 13.16±8.96 10.97±7.27 0.349 12.22±12.69 11.77±8.28 12.66±7.35 0.625 11.40±9.29 12.62±8.03 0.461 
Kullanılan bazal doz 
(ünite) 
19.33±5.57 20.79±5.97 0.263 19.01±4.77 22.02±6.42 18.68±5.14 0.024** 20.58±5.32 19.66±5.91 0.633 
Sabah insülin dozu (ünite) 7.41±4.43 6.76±3.3 0.670 5.56±3 8.5±4.73 6.61±3.45 0.098 7.5±3.97 7.02±4.05 0.571 
Öğle insülin dozu  (ünite) 7.73±4.23 6.93±3.31 0.488 5.78±2.77 8±4.79 7.39±3.36 0.408 7.65±3.79 7.32±3.95 0.654 
Akşam insülin doz(ünite) 7.8±4.33 8±4.87 0.968 6±2.96 9±5.8 7.55±3.64 0.341 7.65±4.06 7.96±4.71 0.921 
Toplam insülin doz(ünite) 42.27±15.13 42.89±14.65 0.697 36.61±10.48 47.99±17.06 40.18±13.15 0.063 43.61±13.36 42.11±15.46 0.612 
İnsülin duyarlılık faktörü 45.77±19.01 44.78±16.87 0.697 50.13±15.15 41.75±22.67 46.73±14.91 0.063 42.97±15.03 46.28±19.15 0.608 
*Kruskal Wallis H analizi     **p<0.05 
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Çalışmaya katılan karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerininsülin pompa 
kullanma durumu ile yeme tutum ve davranış bozukluğu, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntı 
durumlarının dağılımıTablo 4.24’de gösterilmiştir. Bireylerin %43.8’inin insülin pompası 
kullandıkları, %56.2’sinin de çoklu doz insülin tedavisi gördükleri belirlenmiştir. 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu olan ve insülin 
pompası kullanan bireylerin oranı %43.2; yüksek düzeyde obsesyonu olan ve insülin pompası 
kullanan bireylerin oranı %44.7, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerin oranı %42.3 ve 
düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerin oranı %44.4; sağlıklı yeme takıntısı olan ve insülin 
pompası kullanan bireylerin oranı ise %43.4 olarak bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı yapan 
Tip 1 diyabetli bireylerin insülin pompası kullanımına göreyeme tutum ve davranış 
bozukluğu, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntısı olma durumları arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark bulunmamıştır(p>0.05). 
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Tablo 4.24 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yeme tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve 
sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15) görülme durumuna göremedikal tedavi türlerinin dağılımı 
 
 
Medikal 
Tedavi 
Türü 
Yeme Tutum ve 
Davranış Bozukluğu 
(EAT-26) 
 
 
 
 
*p 
Obsesyon 
(MOCI) 
 
 
 
 
*p 
Sağlıklı Yeme Takıntısı 
(ORTO-15) 
 
 
 
 
Toplam 
 
 
 
 
*p 
 
Yok 
 (<20) 
 
Var 
 (≥20) 
 
Düşük  
(≤8 ) 
 
Orta  
(9-15) 
 
Yüksek  
(≥16) 
 
Ortoreksiya 
var (<40) 
 
Ortoreksiya 
yok (≥40) 
S % S %  S % S % S %  S % S % S %  
 
İnsülin pompası 
 
13 
 
44.8 
 
19 
 
43.2 
 
 
 
0.890 
 
4 
 
44.4 
 
11 
 
42.3 
 
17 
 
44.7 
 
 
 
1.000 
 
23 
 
43.4 
 
9 
 
45.0 
 
32 
 
43.8 
 
 
 
0.902 
 
Çoklu doz 
insülin tedavisi 
 
16 
 
55.2 
 
25 
 
56.8 
 
5 
 
55.6 
 
15 
 
57.7 
 
21 
 
55.3 
 
30 
 
56.6 
 
11 
 
55.0 
 
41 
 
56.2 
 
Toplam 
 
29 
 
39.7 
 
44 
 
60.3 
 
9 
 
12.3 
 
26 
 
35.6 
 
38 
 
52.1 
  
53 
 
72.6 
 
20 
 
27.4 
 
73 
 
100.0 
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Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerin insülin pompası kullanma durumlarına göre 
antropometrik ölçümlerinin ortalamaları Tablo 4.25’de verilmiştir. Karbonhidrat sayımı 
uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan bireylerin vücut ağırlığı ortalaması 
65.98±12.07 kg, boy uzunluğu 1.68±0.09 m ve BKİ’si 23.38±4.12 kg/m2 iken, insülin 
pompası kullanmayanların vücut ağırlığı 81±13.21 kg, boy uzunluğu 1.66±0.1 cm ve BKİ’si 
23.85±3.98 kg/m2 olarak bulunmuştur. İnsülin pompası kullanan bireylerin bel çevresi 
79.38±11.77 cm, bel/boy oranı 0.47±0.08 cm iken, insülin pompası kullanmayanların bel 
çevresi 79.3±11.33 cm, bel/boy oranı 0.47±0.07cm olarak saptanmıştır. Bireylerin vücut 
analizleri incelendiğinde, insülin pompası kullanan bireylerin toplam yağ yüzdesi 
%25.03±10.97, toplam yağ doku kütlesi ortalaması 18.1±10.92 kg ve toplam yağsız doku 
kütlesiortalaması 48.85±8.44 kg; insülin pompası kullanmayanların bu değerleri ise sırasıyla 
%21.66±10.1, 14.7±8.24kg ve 50.99±10.85 kg olarak belirlenmiştir. Karbonhidrat sayımı 
uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve kullanmayan bireylerin antropometrik 
ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
Tablo 4.25 Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insülin pompası 
(İP) kullanma durumlarına göre antropometrik ölçümlerinin ortalamaları 
Antropometrik  
Ölçümler  
İP (+) İP (-) Toplam 
 p* 
X±SS X±SS X±SS 
Vücut Ağırlığı, kg 65.98±12.07 65.81±13.21 65.89±12.64 0.685 
Boy uzunluğu, m 1.68±0.09 1.66±0.1 1.67±0.1 0.288 
BKİ, kg/m2 23.38±4.12 23.85±3.98 23.64±4.02 0.491 
Bel çevresi, cm 79.38±11.77 79.3±11.33 79.33±11.44 0.938 
Bel/boy oranı, cm 0,47±0.08 0.47±0.07 0.47±0.07 0.330 
Toplam yağ yüzdesi (%) 25.03±10.97 21.66±10.1 23.14±10.55 0.170 
Toplam yağ kütlesi (kg) 18.1±10.92 14.7±8.24 16.19±9.59 0.175 
Toplam yağsız doku kütlesi, cm 48.85±8.44 50.99±10.85 50.05±9.86 0.571 
*Mann Whitney U 
 
Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve kullanmayan 
bireylerin referansların kesişim noktalarına göre bel/boy oranı, BKİ ile bel çevresi 
ölçümlerinin dağılımı Tablo 4.26’dagösterilmiştir. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 
diyabetli insülin pompası kullanan ve bel boy oranı 0.5 ve üzerinde olan bireyler %18.8iken, 
insülin pompası kullanmayan bireylerin oranı %34.1’dir. Tip 1 diyabetli insülin pompası 
142 
 
kullanan BKİ’si 18.5 ile 24.9 kg/m2 arasında olan bireyler %78.1, BKİ değeri 25.0 ile 29.9 
kg/m2 arasında olanlar %15.6 ve BKİ’si ≥ 30.0kg/m2 olan bireyler ise % 6.3 iken; insülin 
pompası kullanmayan bireylerin BKİ dağılımları sırasıyla % 70.7, %22.0 ve %7.3 olarak 
saptanmıştır. Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan bel çevresi 94cm’den az olan erkek 
bireyler % 83.3, insülin pompası kullanmayan erkek bireyler % 16.7 iken, insülin pompası 
kullanan ve bel çevresi 80 cm’den az olan kadın bireyler %62.5, insülin pompası kullanmayan 
kadın bireyler ise %52.9 olarak bulunmuştur.Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli 
insülin pompası kullanan ve kullanmayan bireylerinbel/boy oranı, BKİ ile bel çevresi 
ölçümleri incelendiğinde, insülin pompası kullanan ve kullanmayanlar arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
Tablo 4.26 Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insülin pompası 
(İP)kullanma durumlarına görebel/boy oranı, BKİ bel çevresi ölçümlerinin dağılımı 
Antropometrik 
Ölçümler 
İP (+) İP (-) Toplam  
X2 p* 
S % S % S % 
Bel/boy oranı, cm < 0.5 26 81.3 27 65.9 53 72.6 
2.142 0.143* 
≥0.5  6 18.8 14 34.1 20 27.4 
          BKİ, kg/m2 18.5-24.9 25 78.1 29 70.7 54 74.0 
0.355 0.551** 25.0-29.9 5 15.6 9 22.0 14 19.2 
≥30 2 6.3 3 7.3 5 6.8 
          Bel çevresi, cm 
Erkek 
>94 cm 4 16.7 1 4.2 5 10.4 
2.009 0.348*** 
<94 cm 20 83.3 23 95.8 43 89.6 
          Bel çevresi, cm 
Kadın 
>80 cm 3 37.5 8 47.1 11 44.0 
0.202 1.000*** 
<80 cm 5 62.5 9 52.9 14 56.0 
*Pearson Ki-Kare, **Ki-kare trend analizi, ***Fisher’s Exact test 
 
Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve kullanmayan 
bireylerin yeme tutum ve davranış bozukluğu, obsesyon, sağlıklı yeme takıntısına ilişkin puan 
ortalamalarıTablo 4.27’de verilmiştir. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli 
bireylerin yeme tutum ve davranış testi puan ortalaması 23.84±9.42 iken; insülin pompası 
kullanan bireylerin yeme tutum ve davranış testi puan ortalaması23.5±9.48; insülin pompası 
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kullanmayan bireylerin ise yeme tutum ve davranış testi puan ortalaması 24.1±9.48 olarak 
bulunmuştur. 
 
Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon puan ortalaması 15.52±6.2 iken; insülin pompası kullanan 
bireylerin obsesyon puan ortalaması15.91±6.57; insülin pompası kullanmayan bireylerin ise 
obsesyon puan ortalaması 15.22±5.96 olarak bulunmuştur.Bireylerin sağlıklı yeme takıntısı 
testpuan ortalaması 36.51±4.06 iken; insülin pompası kullanan bireylerin sağlıklı yeme 
takıntısı testpuan ortalaması36.59±4.03; insülin pompası kullanmayan bireylerin ise sağlıklı 
yeme takıntısı test puan ortalaması 36.44±4.13 olarak saptanmıştır. Karbonhidrat sayımı 
uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insülin pompası kullanma durumları ile EAT-26, MOCI 
ve ORTO-15 testlerinden aldıkları puan ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark bulunmamıştır (p>0.05).  
 
Tablo 4.27 Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insülin pompası 
(İP)kullanma durumlarına göreYeme Tutum ve Davranış Bozukluğu (EAT-26), 
obsesyon (MOCI) ve sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15) puan ortalamaları 
Ölçek 
Puanları  
İP (+) İP (-) Toplam 
 p* 
X±SS X±SS X±SS 
Yeme Tutum ve 
Davranış Bozukluğu 
EAT- 26 puanı 
 
23.5±9.48 
 
24.1±9.48 
 
23.84±9.42 
 
 
0.693 
 
Obsesyon  
MOCI puanı 
15.91±6.57 15.22±5.96 15.52±6.2 0.726 
 
Sağlıklı Yeme Takıntısı 
ORTO-15  puanı 
36.59±4.03 36.44±4.13 36.51±4.06 0.780 
*Mann Whitney U 
 
Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve kullanmayan 
bireylerin yeme tutum ve davranış bozukluğu, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntısı 
durumlarının dağılımı Tablo 4.28’degösterilmiştir. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 
diyabetli insülin pompası kullanan ve yeme tutum ve davranış bozukluğu olan bireyler %59.4 
iken, insülin pompası kullanmayan yeme tutum ve davranış bozukluğu olan bireyler %61.0 
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olarak bulunmuştur. İnsülin pompası kullanan orta ve yüksek obsesyonu olan bireyler %87.5 
iken, insülin pompası kullanmayan orta ve yüksek düzeyde obsesyonu olan bireyler %87.8 
olarak belirlenmiştir. Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan sağlıklı yeme takıntısı olan 
bireyler %28.1, insülin pompası kullanmayan sağlıklı yeme takıntısı olan bireyler % 26.8 
olarak saptanmıştır. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan 
ve kullanmayan bireylerin yeme tutum ve davranış, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntı 
durumları incelendiğinde insülin pompası kullanan ve kullanmayanlar arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
Tablo 4.28 Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insülin pompası 
(İP)kullanma durumlarına göre yeme tutum ve davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon 
(MOCI) ve sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15) görülme durumlarının dağılımı  
 Ölçekler 
 
İP (+) İP (-)  Toplam 
X2 p* 
S % S % S % 
Yeme 
Tutum ve 
Davranış 
Bozukluğu 
Yok (<20) 13 40.6 16 39.0 29 39.7 
0.019 0.890 
Var (≥20) 19 59.4 25 61.0 44 60.3 
 
Obsesyon 
 
Düşük 4 12.5 5 12.2 9 12.3 0.002 1.000** 
Orta+Yüksek 28 87.5 36 87.8 64 87.7 
Sağlıklı 
Yeme 
Takıntısı 
Ortoreksiya yok (≥40) 23 71.9 30 73.2 53 72.6 
0.015 0.902 
Ortoreksiya var (<40) 9 28.1 11 26.8 20 27.4 
*Pearson Ki-Kare, **Fisher’s Exact test 
 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu, obsesyon ve 
sağlıklı yeme takıntısı olan ve olmayan bireylerin insülin pompası kullanım durumlarına göre 
vücut analiz ölçümlerinin ortalamaları Tablo 4.29’dagösterilmiştir. Karbonhidrat sayımı 
yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu olan ve insülin pompası kullanan 
bireylerin vücut toplam yağ yüzdesi ortalaması % 27.74±10.83, toplam yağ kütlesi ortalaması 
21.03±12.17 kg ve toplam yağsız doku kütlesi ortalaması 46.74±5.72 kg olarak bulunmuş; 
insülin pompası kullanmayan bireylerin ise vücut toplam yağ yüzdesi ortalaması 
%23.02±11.2, toplam yağ kütlesi ortalaması16.07±9.43kg ve yağsız doku kütlesiortalaması da 
49.96±10.77kg olarak saptanmıştır. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli insülin 
pompası kullanan ve kullanmayan bireylerin yeme tutum ve davranış bozukluğu olan ve 
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olmayanlar arasında yağsız doku kütlesi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
bulunmuştur (p<0.05). 
Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan ve insülin pompası 
kullanan bireylerde vücut yağ yüzdesi ortalaması % 20.74±10.31 iken, orta düzeyde 
obsesyonu olan bireylerde % 30.56±11.21, düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerde ise % 
28.05±5.49 olarak bulunmuştur. Toplam yağ kütlesi ortalaması sırasıyla 15.41±10,41kg, 
22.73±12.38 kg ve 16.83±4.69 kg; toplam yağsız doku kütlesi ortalaması ise 
sırasıyla50.12±7.68 kg, 49.25±10.21 kg ve 42.3±2.48 kg olarak belirlenmiştir. İnsülin 
pompası kullanmayanlarda ise yüksek düzeyde obsesyonu olanlarda vücut yağ yüzdesi 
ortalaması %23.71±8.71, orta düzeyde obsesyonu olanlarda % 19.77±11.16 ve düşük düzeyde 
obsesyonu olanlarda % 18.7±12.54; toplam yağ kütlesi ortalaması sırasıyla 15.1±7.96 kg, 
14.68±8.56 kg, 3.08±10.05 kg; toplam yağsız doku kütlesi ortalaması ise sırasıyla 47.43±8.76 
kg, 55.07±13.38 kg ve 53.7±5.33 kg olarak saptanmıştır. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli insülin pompası kullanan ve kullanmayan bireylerin obsesyon durumlarına göre 
toplam yağ yüzdesi, toplam yağ ve toplam yağsız doku kütlesi ortalamaları arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.29). 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin vücut toplam 
yağ yüzdesi ortalaması %22.19±12, toplam yağ kütlesi ortalamsı 18.07±12.37 kg ve toplam 
yağsız dok u kütlesi ortalamsı 53.51±11.8 kg olarak bulunmuştur. İnsülin pompası kullanma 
durumuna göre incelendiğinde karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme 
takıntısı olan ve insülin pompası kullanan bireylerin vücut toplam yağ ortalaması % 
25.78±10.82,toplam yağ kütlesi ortalaması 17.48±9.21 kg, toplam yağsız doku kütlesi 
ortalaması 48.06±6.85 kg olarak saptanmıştır. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli 
sağlıklı yeme takıntısı olan ancak insülin pompası kullanmayan bireylerde ise bu değerler 
sırasıyla % 21.75±9.23, 13.96±7.41 kg ve 49.27±10.12 kg olarak bulunmuştur. Karbonhidrat 
sayımı yapan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve kullanmayan bireylerin toplam yağ 
yüzdesi, toplam yağ ve toplam yağsız doku ortalamasına göre sağlıklı yeme takıntısı 
incelendiğinde sağlıklı yeme takıntısı olan ve olmayanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı 
bir fark bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.29).  
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Tablo 4.29 Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin insülin pompası (İP) kullanım durumlarına göre ve yeme tutum ve 
davranış bozukluğu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve sağlıklı yeme takıntısı (ORTO-15) görülme durumlarına göre vücut analizi 
ortalamaları 
 
 
Vücut Analizi 
Yeme Tutum ve Davranış 
Bozukluğu 
(EAT-26) 
 
 
 
 
*p 
Obsesyon 
(MOCI) 
 
 
 
 
*p 
Sağlıklı Yeme Takıntısı 
(ORTO-15) 
 
 
 
 
*p 
Yok 
 (<20) 
Var  
(≥20) 
Düşük  
(≤8) 
Orta  
(9-15) 
Yüksek  
(≥16) 
Ortoreksiya 
var (<40) 
Ortoreksiya 
yok (≥40) 
 
X±SS 
 
X±SS 
  
X±SS 
 
X±SS 
 
X±SS 
 
 
 
X±SS 
 
X±SS 
 
İnsülin  
Pompası 
(+) 
Toplam yağ (%) 21.08±10.33 27.74±10.83 0.120 28.05±5.49 30.56±11.21 20.74±10.31 0.111 25.78±10.82 23.12±11.8 0.402 
Toplam yağ (kg) 13.82±7.25 21.03±12.17 0.630 16.83±4.69 22.73±12.38 15.41±10.41 0.255 17.48±9.21 19.7±15 0.850 
Toplam yağsız doku(kg) 51.93±10.84 46.74±5.72 0.242 42.3±2.48 49.25±10.21 50.12±7.68 0.135 48.06±6.85 50.87±11.85 0.818 
İnsülin  
Pompası 
(-) 
Toplam yağ (%) 19.54±7.96 23.02±11.2 0.224 18.7±12.54 19.77±11.16 23.71±8.71 0.568 21.75±9.23 21.42±12.68 0.659 
Toplam yağ (kg) 12.57±5.55 16.07±9.43 0.219 13.08±10.05 14.68±8.56 15.1±7.96 0.703 13.96±7.41 16.73±10.31 0.566 
Toplam yağsız doku (kg) 52.59±11.12 49.96±10.77 0.479 53.7±5.33 55.07±13.38 47.43±8.76 0.127 49.27±10.12 55.67±11.86 0.088 
Toplam  Toplam yağ (%) 20.23±8.96 25.05±11.16 0.058 22.86±10.69 24.33±12.23 22.38±9.45 0.716 22.19±12 23.5±10.05 0.418 
Toplam yağ (kg) 13.13±6.28 18.21±10.85 0.077 14.74±7.91 18.08±10.9 15.24±9.01 0.636 18.07±12.37 15.49±8.34 0.790 
Toplam yağsız doku (kg) 52.3±10.8 48.57±9.01 0.029** 48.63±7.25 52.61±12.27 48.63±8.3 0.639 53.51±11.8 48.75±8.79 0.128 
*Kruskal Wallis H analizi       **p<0.05 
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Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve kullanmayan 
bireylerin biyokimyasal değerlerinin ortalamaları Tablo 4.30’de verilmiştir. Tip 1 diyabetli 
insülin pompası kullanan bireylerin serum AKŞ düzey ortalaması 106.5±36.16 mg/dL, TKŞ 
düzey ortalaması143.31±37.71mg/dL, HbA1c ortalaması ise % 6.7±0.71; insülin pompası 
kullanmayan bireylerin serum AKŞ düzey ortalaması 112.63±33.47mg/dL, TKŞdüzey 
ortalaması 130.59±37.54mg/dL ve HbA1c ortalaması %6.71±0.69 olarak bulunmuştur. Tip 1 
diyabetli insülin pompası kullanan bireylerin serum toplam kolesterol düzey ortalaması 
162.81±30.13 mg/dL, trigliserit düzey ortalaması 87.19±45.35 mg/dL, HDL-kolesterol düzey 
ortalaması 52±10.76 mg/dL, LDL-kolesteroldüzey ortalaması 95,06±25,16 mg/dL olarak 
belirlenirken,  insülin pompası kullanmayan bireylerin toplam kolesterol düzey ortalaması 
177.95±40.58 mg/dL, trigliserit düzey ortalaması 83.39±33.76mg/dL, HDL-kolesteroldüzey 
ortalaması 55.49±12.14mg/dL, LDL-kolesteroldüzey ortalaması 108.63±29.65 mg/dL olarak 
saptanmıştır.Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerinserumtoplam kolesterol değerleri açısındangruplar arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0.05). 
 
Tablo 4.30 Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insülin pompası 
(İP)kullanma durumlarına göre biyokimyasal parametrelerinin ortalaması 
Biyokimyasal 
Parametreler  
İP (+) İP (-) Total 
 p* 
X±SS X±SS X±SS 
Toplam kolesterol, mg/dL 162.81±30.13 177.95±40.58 171.32±36.92 0.042** 
Trigliserit, mg/dL 87.19±45.35 83.39±33.76 85.05±39.01 0.996 
HDL- kolesterol, mg/dL 52±10.76 55.49±12.14 53.96±11.61 0.283 
LDL- kolesterol, mg/dL 95.06±25.16 108.63±29.65 102.68±28.41 0.065 
AKŞ, mg/dL 106.5±36.16 112.63±33.47 109.95±34.56 0.121 
TKŞ, mg/dL 143.31±37.71 130.59±37.54 136.16±37.89 0.182 
HbA1c, % 6.7±0.71 6.71±0.69 6.71±0.7 0.942 
*Mann Whitney U   **p<0.05 
 
Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve kullanmayan bireylerin 
referans değerlerine göre biyokimyasal parametrelerinin dağılımı Tablo 4.31’de gösterilmiştir. 
İnsülin pompası kullanan serum AKŞ düzeyi 100mg/dL’den düşük olan bireylerin oranı 
%62.5 iken insülin pompası kullanmayan bireylerde bu oran %36.6 olarak bulunmuştur. 
Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan serum TKŞ düzeyi 
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180 mg/dL’den düşük olan bireyler %84.4 iken, insülin pompası kullanmayan bireylerde bu 
oran %95.1olarak bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin 
pompası kullanan HbA1c değeri <% 6.5’dan düşük olan bireyler %40.6 olarak belirlenirken 
bu oran insülin pompası kullanmayanlarda %48.8 olarak bulunmuştur.  
 
Çalışmada insülin pompası kullanan ve serum toplam kolesterol düzeyi 200 mg/dL’den düşük 
olan bireyler %90.6 iken; insülin pompası kullanmayan bireylerde bu oran %83.6 olarak 
belirlenmiştir. İnsülin pompası kullanan diyabetli bireylerde serum trigliserit düzeyi 150 
mg/’den düşük olan bireyler %93.8 iken; insülin pompası kullanmayanlarda bu oran % 92.7 
olarak bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan 
ve serum LDL-kolesterol düzeyi 100mg/dL’den düşük olanlar %59.4 olarak belirlenirken 
insülin pompası kullanmayan bireylerde bu oran %31.7 olarak saptanmıştır. Karbonhidrat 
sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan erkek bireylerde serum HDL- 
kolesterol düzeyi 40 mg/dL’den yüksek olanlar %75.0 iken; insülin pompası kullanmayan 
erkeklerde bu oran % 82.4 olarak bulunmuştur. İnsülin pompası kullanan kadın bireylerde ise 
serum HDL-kolesterol düzeyi 50 mg/dL’den yüksek olanlar %66.7 iken; insülin pompası 
kullanmayan kadınlarda bu oran %83.3 olarak belirlenmiştir. Tip 1 diyabetli bireylerden 
insülin pompası kullanan ve kullanmayanların serum LDL-kolesterol ve AKŞ düzeyleri 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunurken (p<0.05), diğer parametreler açısından 
gruplar arasında önemli bir farkın bulunmadığı belirlenmiştir (p>0.05). 
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Tablo 4.31 Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insülin pompası 
(İP)  kullanma durumlarına göre biyokimyasal parametrelerinin dağılımı 
Biyokimyasal 
Parametreler 
İP (+)   İP (-)   Toplam 
X2 p* 
S %   S %  S % 
Toplam kolesterol 
mg/dL 
≥200 3 9.4   9 22.0  12 16.4 
2.069 0.150* 
<200 29 90.6   32 78.0  61 83.6 
 
   
  
  
 
    
Trigliserit 
mg/dL 
≥150 2 6.3   3 7.3  5 6.8 
0.032 1.000** 
<150 30 93.8   38 92.7  68 93.2 
 
   
  
  
 
    
LDL-kolesterol 
mg/dL 
<100 19 59.4   13 31.7  32 43.8 
5.588 0.018*** 
≥100 13 40.6   28 68.3  41 56.2 
 
   
  
  
 
    
AKŞ 
mg/dL 
≥100 12 37.5   26 63.4  38 52.1 
4.836 0.028*** 
<100 20 62.5   15 36.6  35 47.9 
 
   
  
  
 
    
TKŞ 
mg/dL 
≥180 5 15.6   2 4.9  7 9.6 
2.394 0.228** 
<180 27 84.4   39 95.1  66 90.4 
 
   
  
  
 
    
HbA1c 
% 
>6.5 19 59.4   21 51.2  40 54.8 
0.483 0.487* 
<6.5 13 40.6   20 48.8  33 45.2 
 
   
  
  
 
    
HDL-kolesterol 
Erkek 
mg/dL 
HDL≥40 6 75.0   14 82.4  20 80.0 
0.184 1.000** 
HDL<40 2 25.0 
  
3 17.6 
 
5 20.0 
 
   
  
  
 
    
HDL-kolesterol 
Kadın 
mg/dL 
HDL≥50 16 66.7   20 83.3  36 75.0 
1.778 0.182* 
HDL<50 8 33.3 
  
4 16.7 
 
12 25.0 
*Pearson Ki-Kare, **Fisher’s Exact test   ***p<0.05 
 
Çalışmaya katılan karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerde hipoglisemi ve hiperglisemi görülme oranlarının dağılımı Tablo 
4.32’degösterilmiştir. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası 
kullanan bireylerin %9.4’ünde hiç hipoglisemi yaşanmazken, günde 1-2 kez hipoglisemi 
yaşayanların oranı %3.1, haftada 1-2 kez hipoglisemi yaşayanların oranı %65.6, ayda 1-2 
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kezhipoglisemi yaşayanların oranı %9.4, yılda 1-2 kez hipoglisemi yaşayanların oranı ise 
%12.5 olarak saptanmıştır. Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanmayan bireylerinise 
%39.0’unun hiç hipoglisemi yaşamadığı, günde 1-2 kez hipoglisemi yaşayanların oranı 
%14.6, haftada 1-2 kez hipoglisemi yaşayanların oranı %24.4, ayda 1-2 kez hipoglisemi 
yaşayanların oranı %19.5, yılda 1-2 kez hipoglisemi yaşayanların oranı da %2.4 olarak 
bulunmuştur.Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerde hipoglisemi görülme durumu açısından gruplar arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0.05). 
 
İnsülin pompası kullanan diyabetli bireylerin %9.4’ünde hiç hiperglisemi yaşanmazken, 
günde 1-2 kez hiperglisemi yaşayanların oranı %6.3, haftada 1-2 kez hiperglisemi 
yaşayanların oranı %68.8, ayda 1-2 kez hiperglisemi yaşayanların oranı %9.4, yılda 1-2 kez 
hiperglisemi yaşayanların oranı ise %6.3 olarak belirlenmiştir. Karbonhidrat sayımı 
uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanmayan bireylerin ise %43.9’unda hiç 
hiperglisemi yaşanmazken, günde 1-2 kez hiperglisemi yaşayanların oranı %5.5, haftada 1-2 
kez hiperglisemi yaşayanların oranı %52.1, ayda 1-2 kez hiperglisemi yaşayanların oranı 
%11.0, yılda 1-2 kez hiperglisemi yaşayanların oranı da %2.7 olarak 
bulunmuştur.Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerde hiperglisemi görülme durumu açısından gruplar arasında istatistiksel 
olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0.05). 
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Tablo 4.32 Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerde insülin pompası 
(İP)  kullanma durumlarına göre hipoglisemi ve hiperglisemi görülme sıklığının dağılımı 
Hipoglisemi 
Hiperglisemi 
İP (+)  İP (-)  Toplam  
X2 p* 
S %  S %  S % 
Hipoglisemi 
sıklığı 
Hiç 3 9.4  16 39.0  19 26.0 
7.960 0.005** 
Günde 1-2 kez 1 3.1  6 14.6  7 9.6 
Haftada 1-2 kez  21 65.6  10 24.4  31 42.5 
Ayda 1-2 kez 3 9.4  8 19.5  11 15.1 
Yılda 1-2 kez 4 12.5  1 2.4  5 6.8 
  
  
 
  
 
    
Hiperglisemi 
sıklığı 
Hiç 3 9.4  18 43.9  21 28.8 
8.784 0.003** 
Günde 1-2 kez 2 6.3  2 4.9  4 5.5 
Haftada 1-2 kez 22 68.8  16 39.0  38 52.1 
Ayda 1-2 kez 3 9.4  5 12.2  8 11.0 
Yılda 1-2 kez 2 6.3  0 0.0  2 2.7 
*Ki-kare trend analizi    **p<0.05 
 
İnsülin pompası kullanan ve kullanmayan Tip 1 diyabetli bireylerdediyabete özgü 
komplikasyon görülme oranlarının dağılımı Tablo 4.33’de verilmiştir. Karbonhidrat sayımı 
uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan bireylerin %31.3’ünde diyabete bağlı 
komplikasyonlar saptanmıştır. İnsülin pompası kullanmayanlarda ise bu oran %26.8 olarak 
bulunmuştur. İnsülin pompası kullanan bireylerin %21.9’unda nefropati, %6.3’ünde nöropati, 
%12.5’inde retinopati saptanırken,bireylerin hiçbirindehipertansiyonsaptanmamıştır. Tip 1 
diyabetli insülin pompası kullanmayan bireylerin %17.1’inde nefropati, %17.1’inde nöropati, 
%14.6’sında retinopati ve %4.9’da hipertansiyon belirlenmiştir. Karbonhidrat sayımı 
uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve kullanmayan bireylerde 
komplikasyongörülme sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır 
(p>0.05). 
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Tablo 4.33 Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insülin pompası 
(İP) kullanma durumlarına göre komplikasyon görülme durumunun dağılımı 
 Komplikasyonlar 
İP (+)  İP (-)  Toplam  
X2 p* 
S %  S %  S % 
Komplikasyon Yok 22 68.8  30 73.2  52 71.2 
0.171 0.679* 
Var 10 31.3  11 26.8  21 28.8 
Nefropati Yok 25 78.1  34 82.9  59 80.8 
0.267 0.605* 
Var 7 21.9  7 17.1  14 19.2 
Nöropati Yok 30 93.8  34 82.9  64 87.7 
1.948 0.283** 
Var 2 6.3  7 17.1  9 12.3 
Retinopati Yok 28 87.5  35 85.4  63 86.3 
0.069 1.000** 
Var 4 12.5  6 14.6  10 13.7 
Hipertansiyon Yok 32 100.0  39 95.1  71 97.3 
1.605 0.501** 
Var 0 0.0  2 4.9  2 2.7 
*Pearson Ki-Kare, **Fisher’s Exact test 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
153 
 
5. TARTIŞMA 
Diyabet, insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler nedeniyle organizmanın 
karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı, sürekli tıbbi bakım gerektiren, 
kronik bir metabolizma hastalığıdır (1). 
Barone ve arkadaşlarının(355), 2008 yılında Tip 1 diyabetli olan erişkinlerde diyabetin aile 
öyküsü sıklığının belirlenmesi amacıyla yaptığı çalışmada Tip 1 diyabetli olan bireylerin 
birinci derece akrabalarında Tip 1 diyabet görülme sıklığı % 13.8, ikinci ve üçüncü derece 
akrabalarında görülme sıklığını  %6.2 olarak bulunmuştur. Tip 1 diyabetli hastaların birinci 
derece akrabalarında Tip 2 diyabet bulunma sıklığı %25.5, ikinci ve üçüncü derece 
akrabalarında Tip 2 diyabet bulunma sıklığı ise %40.7 olarak bulunmuştur Fujisawa ve 
arkadaşlarının(356) yaptığı başka bir çalışmada, Tip 1 diyabetli bireylerin ailesinde diyabet 
olma sıklığı %22, Tip 2 diyabetli bireylerin ailesinde diyabet olma sıklığı %39 olarak 
bulunmuştur.  
Bu çalışmada hastalıklarıyla ilgili sorulara verilen cevaplar incelendiğinde, ailesinde başka 
diyabetli birey olanların oranı %57.5 olarak bulunmuştur.Ailesinde diyabet olan bireyin 
akrabalık derecesi ve diyabet türüne göre dağılımlarına bakıldığında, bireylerin %34.2’sinin 
2.derece akrabasında Tip 2 diyabet olduğu, %13.7’sinin ise 1.derece akrabasında Tip 2 
diyabet olduğu saptanmıştır. Birinci derece akrabasında Tip 1 diyabet olanlar %1.4 iken, 
ikinci derece akrabasında Tip 1 diyabet olanların oranı %1.4 olarak bulunmuştur (Tablo 4.2).  
Yemek öncesi kan glukozu yüksek ise ideal kan glukozu düzeyine ulaşmak için daha fazla 
insüline ihtiyaç duyulur. Kan glukozundaki yüksek miktarı ideal kan glukozuna getirmek için 
kullanılan faktöre insülin duyarlılık faktörü veya insülin düzeltme faktörü denmektedir.(229)  
DAFNE (Dose Adjustment for Normal Eating)  çalışması, esnek ve yoğun insülin tedavisinin 
karbonhidrat sayımına göre insülin ayarlaması ile birlikte glisemik kontrolü ve yaşam 
kalitesini artırıp artırmadığını değerlendirmek amacıyla yapılmıştır. Hastalar hemen eğitim 
alacak grup ve 6 ay sonra eğitim alacak grup olarak randomize edilmiştir. Çalışmaya kötü 
veya orta glisemik kontrollü 169 yetişkin Tip 1 diyabetli katılmıştır. Hastaların HbA1c 
değerleri ölçülmüş, hipoglisemi sıklıkları incelenmiş ve diyabetli hastalar için yaşam kalitesi 
ölçeği cevaplandırılmıştır. Çalışma başladıktan sonraki 6. ayda HbA1c değerleri eğitim almış 
grupta almayana göre anlamlı olarak daha iyi bulunmuştur. Karbonhidrat sayımının diyabete 
etkisi incelendiğinde eğitim almamış hastalara göre eğitim alanlarda anlamlı iyileşme olduğu 
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ve karbonhidrat sayımının yaşam kalitesinin iyileşmesinde de etkili olduğu bulunmuştur.Ciddi 
hipoglisemi, ağırlık ve lipid değişimi olmadan genel sağlık ve tedavi memnuniyetinin anlamlı 
derecede iyileştiği bulunmuştur. Yaşam kalitesinin sonuçları ilk 6 ay anlamlı bulunmasa da 1. 
yılın sonunda anlamlı olarak iyileştiği bulunmuştur.Karbonhidrat sayımınıteşvik eden eğitim 
becerilerinin, Tip 1 diyabetlilerde şiddetli hipoglisemi ve kardiyovasküler riski 
kötüleştirmeden yaşam kalitesini ve glisemik kontrolü iyileştirdiği bulunmuştur (62). 
Hirosea ve arkadaşları(357)insülin dozunu doğru belirlemek için kan glukozuna ve 
karbonhidrat sayımına göre skala kullanımını incelemek amacıyla çalışma yapmışlardır. 
Temmuz-ağustos aylarında kan glukozuna göre skala kullanan Tip 1 diyabetli kişiler, eylül 
ekimde karbonhidrat sayımına göre skala kullanmışlar (İDF) ve kan şekerlerini bu skalalara 
göre düzenlemişlerdir.Hastaların14 gün boyunca kahvaltı, öğle yemeği, akşam yemeği 
öncesikan glukozu düzeyleri kaydedilmiş ve analiz edilmiştir.Tüm kan glukozu verileri genel 
ve günlük ortalama olarak 2 grup arasında karşılaştırılmıştır. Genel kan glukoz düzeyi 
karbonhidrat sayımı skalası (İDF)  kullananlarda kan glukozu skalası kullananlara göre 
anlamlı olarak düşük bulunmuştur. Karbonhidrat sayımına göre skala (İDF) kullanarak kan 
glukozu seviyesini kontrol altında tutmanın kolay, kullanışlı ve güvenilir bir yol olduğu 
bulunmuştur. 
Birden fazla günlük insülin enjeksiyonu ile tedavi edilen Tip 1 diyabetli çocuklarda otomatik 
bolus hesaplama sistemi olmadan karbonhidrat sayımının, etkisini araştırmak amaçlanmıştır. 
Çalışmaya 9-16 yaşında 85 çocuk dahil edilmiştir. Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetliler dört 
gruba ayrılmıştır. 23 kişi kontrol grubu, 19 kişi karbonhidrat sayımında deneyimli, 18 kişi 
karbonhidrat sayımında deneyimli ve otomatik bolus hesaplama sistemini kullanan ve 25 kişi 
karbonhidrat sayımında deneyimsiz ve otomatik bolus hesaplama sistemini kullananlardan 
oluşmuştur. Çalışma başlangıcında, 6 ve 18 aylık periyotlarla HbA1c, insülin kullanımı, 
glisemik değişkenlik (yüksek kan glukozu indeksi ve düşük kan glukozu indeksi) 
değerlendirilmiştir. Çalışma başlangıcında yaş, hastalık süresi, BKİ, insülin kullanımı, yüksek 
kan glukozu indeksi tüm gruplar için benzer bulunmuştur. Karbonhidrat sayımının birden 
fazla günlük enjeksiyon kullanan Tip 1 diyabetli çocuklarda glisemik kontrolü iyileştirmede 
yardımcı olduğu bulunmuştur. Karbonhidrat sayımında deneyimli olmaktan bağımsız olarak 
sadece karbonhidrat sayımı yapan hastalarda yüksek kan glukozu ve düşük kan glukozu 
indeksi karşılaştırıldığında otomatik bolus hesaplama sisteminin HbA1c’de büyük 
iyileştirmeler yaptığı bulunmuştur (358). 
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Bu çalışmada Tip 1 diyabetli bireylerin hastalıklarına ilişkin durumlarının dağılımı 
incelendiğinde bireylerin diyabet yaş ortalaması 12.29±8.35 yıl olarak bulunmuştur. 
Çalışmaya katılan hastaların toplam bazal insülin doz ortalaması 19.91±5.74 ünite, toplam 
insülin doz ortalaması ise 42.52±14.84 ünite olarak bulunmuştur. Hastaların insülin duyarlılık 
faktör ortalaması ise 45.37±18.08 mg/dL olarak belirlenmiştir (Tablo 4.10) . 
Hipoglisemi, diyabet tedavisinin yaygın ve korkutucu yan etkilerinden birisidir (359). İntensif 
insülin tedavisi HbA1c’de düşüş sağlarken hipoglisemi sıklığında artışa neden olmaktadır. 
DCCT çalışmasında sıkı glisemik kontrolün Tip 1 diyabette hipoglisemik olayların sayısında 
3 kat artışa neden olduğu bulunmuştur (360).Benzer şekilde UKPDS çalışmasında sıkı 
glisemik kontrolün Tip 2 diyabetli kişilerde hipoglisemi insidansında belirgin bir artışa neden 
olduğu bulunmuştur (361). 
Çocuk ve ergenlerde yapılmış prospektif bir anket çalışmasında, 1 yılda hipoglisemi kaynaklı 
koma ve nöbet yaşama sıklığı %7.8 olarak bulunurken orta düzeyde hipoglisemi yaşama 
sıklığı %15.4 olarak bulunmuştur (362). 
Bu çalışmaya katılan karbonhidrat sayımının 3. aşamasını tamamlamış Tip 1 diyabetli 
bireylerin hipoglisemi yaşama sıklığı değerlendirildiğinde, % 42.5’sinin haftada 1-2 kez, 
%15.1’inin ayda 1-2 kez, %9.6’sının günde 1-2 kez, %6. 8’inin de yılda 1-2 kez olduğu 
belirlenmiştir. Hipoglisemi yaşamayanların oranı ise %26.0 olarak saptanmıştır (Tablo 
4.2).Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadınların %18.8’inde hipoglisemi 
görülmezken, günde 1-2 kez hipoglisemi yaşayanlar %8.3, haftada 1-2 kez hipoglisemi 
yaşayanlar %45.8, ayda 1-2 kez hipoglisemi yaşayanlar %16.7 ve yılda 1-2 kez hipoglisemi 
yaşayanlar %10.4 olduğu belirlenirken; erkeklerin %40’ında hipoglisemi görülmezken, günde 
1-2 kez hipoglisemi yaşayanlar %12.0, haftada 1-2 kez hipoglisemi yaşayanlar %36.0, ayda 1-
2 kez hipoglisemi yaşayanlar %12.0 olarak bulunmuştur (Tablo 4.4). 
 
Kötü glisemik kontrollü Tip 1 diyabetli hastalarda insülin pompası ve subkutan insülin 
enjeksiyon tedavisinin uzun vadeli etkilerini karşılaştırmanın amaçlandığı çalışmaya 95 kişi 
katılmıştır. 2006 yılından 2013 yılları arasında insülin pompası kullanan 21 kişi ile subkutan 
insülin tedavisi alan 74 kişi karşılaştırılmıştır. Hipoglisemi sayısında subkutan insülin tedavisi 
alanlarda değişme olmadığı bulunmuş, insülin pompası kullanan kişilerde 2 haftada ortalama 
5 defa daha az olduğu bulunmuştur. İnsülin pompası kullanan kişiler subkutan insülin tedavisi 
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alan kişilerle karşılaştırıldığında insülin pompası kullananlarda hipoglisemi ataklarında 
zamanla azalma olduğu bulunmuştur. Klinik parametreler ve yaşam kalitesi skorları açısından 
gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 7 yıllık takip sonunda insülin pompası kullanan 
hastalarda hipoglisemi yaşamada düşüş bulunmuştur fakat hipoglisemide azalma olmasına 
rağmen insülin pompası ve subkutan insülin kullanan kişiler arasında anlamlı fark 
bulunamamıştır (363). 
Kanada, Avrupa, İsrail, Güney Afrika ve ABD'de36 hastanenin katıldığı çok merkezli 
kontrollü çalışmada Tip 2 diyabetli kişilerde insülin pompası ve yoğun insülin tedavisi alan 
kişileri karşılaştırmak amaçlanmıştır. Çalışmaya 331 kişi katılmıştır. Çalışmaya katılan 168 
kişi insülin pompası kullanırken 163 kişi yoğun insülin tedavisi kullanmaktadır. 6 hafta 
sonunda insülin pompası kullanan grupta HbA1c’de  %1.1’lik düşüşü olurken yoğun insülin 
tedavisi kullanan grupta % 0.4’lük düşüş bulunmuştur. Çalışma sonunda insülin pompası 
kullanan kişilerin insülin ortalaması 97 üniteyken yoğun insülin tedavisi kullanan kişilerde 
122 ünite olarak bulunmuştur. İki grup arasında vücut ağırlığında anlamlı farklılık 
bulunmamıştır. Hastaneye yatışla sonuçlanan iki ciddi advers olay (hiperglisemi veya asidoz 
oluşturmayan ketoz) insülin pompası kullanan kişilerde görülmüştür. İnsülin pompası ve 
yoğun insülin tedavisi kullanan kişilerde ketoasidoz görülmemiştir. İntenif insülin tedavisi 
kullanan bir kişide ciddi hipoglisemi görülmüştür (364). 
Yapılan bir başka çalışmada, Tip 1 diyabetli hastalarda 7-8 yıl süren insülin pompası 
tedavisinin güvenirliliği ve metabolik parametrelere etkisi araştırılmıştır. Kontrol grubu olarak 
yoğun insülin tedavisi kullanan hastalar seçilmiştir. 35 kişi insülin pompası kullanan ve 35 
kişi yoğun insülin tedavisi alan toplam 70 kişi çalışmaya katılmıştır. Hipoglisemi sıklığı, 
HbA1c değerleri, glisemi değerleri, vücut ağırlıkları ve insülin dozları alışma boyunca 
izlenmiştir. Çalışma sonucunda insülin pompası ile tedavi edilen hastaların takiplerinde 
HbA1c ve ortalama glisemi değerlerinde anlamlı bir düşüş olduğu kaydedilmiştir. HbA1c 
değerleri açısından iki grup arasında anlamlı farklılık bulunmazken kan glukoz ortalaması ve 
hipoglisemi yaşama sıklığı insülin pompası kullananlarda anlamlı olarak daha iyi 
bulunmuştur. Çalışmanın başından sonuna kadar her iki grupta da ağırlıkkazanımında anlamlı 
olarak artış olduğu fakat insülin pompası kullananlarda anlamlı olarak daha az ağırlık artışı 
olduğu bulunmuştur. İnsülin pompası kullanan grupta insülin dozlarında istatistiksel olarak 
anlamlı azalma olduğu, yoğun insülin tedavisi alan kontrol grubunda anlamlı değişiklik 
olmadığı bulunmuştur.Takip sonucunda insülin pompasının,yoğun insülin tedavisi 
157 
 
alanhastalara göre daha yararlı olduğu, glisemik parametrelerde iyileşme ve hipoglisemide 
azalma sağladığı bulunmuştur (365).  
Toplum temelli,büyük vaka-kontrol çalışmasında değerlendirilen Tip 1 diyabetli çocukların 
insülin pompası tedavisinin uzun dönem sonuçlarının incelendiği çalışmada amaç çocuklarda 
uzun süreli glisemik kontrol, BKİ, şiddetli hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz sıklığı 
üzerinde insülin pompası tedavisinin etkisini incelemektir. Diyabet süresi, diyabet olduğu yaş, 
ve HbA1c verileri insülin pompası kullanan çocuklar ile eşleştirilmiş yoğun insülin tedavisi 
alan 345 çocukçalışmaya alınmıştır. Hastalarda HbA1c, antropometrik veriler, ciddi 
hipoglisemi ve ketoasidoz nedeniyle hastaneye yatış sıklıkları sorgulanmıştır. Çalışmaya 
katılan çocukların yaş ortalamaları 11.4 ± 3.5 yıl, pompa kullanma süresi 4.1±3.0 yıl ve takip 
süresi 3.5 ±2.5 yıl olarak bulunmuştur. İnsülin pompasıkullanan çocukların ortalama 
HbA1c’sindeki düşüş % 0.6 (6.6 mg / mol) olarak bulunmuştur. HbA1c değerindeki bu iyi 
değer 7 yıl boyunca devam etmiştir. Pompa tedavisi ciddi hipoglisemi yaşama sıklığını 100 
hastada 14.7’den 7.2’ye düşürmüştür. Bunun aksine ciddi hipoglisemi yaşama sıklığının 
insülin pompası olmayan grupta 100 hastada 6.8’den 10.2’ye yükseldiği bulunmuştur. Bu 
çalışma çocuklarda insülin pompası kullanımınıaraştıran uzun sürelien büyük çalışmadır. 
Pompa tedavisi glisemik kontrolde sürekli iyileşme sağlamaktadır ve pompa tedavisi çoklu 
doz insülin tedavisikullananlarla karşılaştırıldığında ketoasidoz ve ciddi hipoglisemide ve 
hastanede yatış sıklığındaazalma sağladığı bulunmuştur (366). 
Yapılan bir başka çalışmada insülin pompa tedavisi ile daha az şiddetli hipoglisemi, daha iyi 
metabolik kontrol ve yaşam kalitesi iyileşmiş 100 Tip 1 diyabetli hastanın iki yıllık gözlemsel 
çalışması yapılmıştır. Çalışmaya Ekim 1995 ve Nisan 1999 tarihleri arasında insülin 
kullanmaya başlayan 58’i kadın 103 hasta katılmıştır. 60 hastaya metabolik kontrolü 
iyileştirmek ve yaşam tarzında esneklik sağlamak amacıyla ve 43 hastaya ciddi 
hipogliseminin önlenmesi için insülin pompası takılmıştır. Hastalar yaşam kalitesi grubu ve 
hipoglisemi grubu olarak iki gruba ayrılmıştır. Çalışma başlangıcında yaş ortalaması 33 ± 11 
yıl, yaşam kalitesi grubunda 33 ± 10 yıl, hipoglisemi grubunda 33 ±11 yıl olarak 
bulunmuştur. Diyabet yaş ortalaması 8 ± 9 yıldır. İnsülin pompası kullanımı başlangıcında 
diyabet süresi 18 ± 9 yıl olarak bulunmuştur. Üç hasta insülin pompası kullanmayı bırakmış 
ve 100 kişi insülin pompasını 1.8 ± 1.2 yıl kullanmıştır.Hipoglisemi, ketoasidoz ve deride 
abse oluşumu insülin pompası kullanmaya başlamadan önce, 12 ay boyunca retrospektif 
olarak değerlendirilmiş ve insülin pompa tedavisi devam ettikçe bu veriler kaydedilmiştir.50 
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hastada yaşam kalitesi geçerliliği, insülin pompası önce ve sonrasında diyabete özel anket ile 
değerlendirilmiştir. Çalışma sonucunda herhangi bir dış yardım gerektiren ciddi hipoglisemi 
sıklığı yoğun insülin tedavisi alanlarda göre 1.23 düştüğü, insülin pompası kullananlarda yılda 
vaka başına 0.29’a düştüğü bulunmuştur. Glukoz veya glukagon enjeksiyonu gerektirenağır 
hipoglisemi sıklığıyoğun insülin tedavisi alanlarda 0.70’e düştüğü, insülin pompası kullanan 
kişilerde yılda 0.06 vakaya düştüğü bulunmuştur. HbA1c değeri %7.7 ± 1.1 ‘den  %7.2 ±1.0 
iyileşmiştir.İnsülin pompası kullanımında abse oluşum sıklığı 0.11 hasta/yıl, ketoasidoz 
sıklığı yılda 0.01 hasta/yıl olarak bulunmuştur.Yaşam kalitesi değerlendirilmelerinde insülin 
pompası kullananlarda tüm parametrelerde anlamlı düzelme olduğu bulunmuştur. Tip 1 
diyabetik hastaların HbA1c’de önemli düşme ile birlikte hipoglisemi sıklığında anlamlı 
azalma olduğu bulunmuştur. İnsülin pompası ile yoğun insülin tedavisi karşılaştırıldığında 
insülin pompasının yaşam kalitesini iyileştirdiği bulunmuştur (367). 
Bu çalışmaya katılan ve insülin pompası kullanan diyabetli bireylerin %9.4’ünde hiç 
hipoglisemi yaşanmazken, günde 1-2 kez hipoglisemi yaşayanların oranı %3.1, haftada 1-2 
kez hipoglisemi yaşayanların oranı %65.6, ayda 1-2 kez hipoglisemi yaşayanların oranı %9.4, 
yılda 1-2 kez hipoglisemi yaşayanların oranı ise %12.5 olarak saptanmıştır. Tip 1 diyabetli 
insülin pompası kullanmayan bireylerinise %39.0’unun hiç hipoglisemi yaşamadığı, günde 1-
2 kez hipoglisemi yaşayanların oranı %14.6, haftada 1-2 kez hipoglisemi yaşayanların oranı 
%24.4, ayda 1-2 kez hipoglisemi yaşayanların oranı %19.5, yılda 1-2 kez hipoglisemi 
yaşayanların oranı da %2.4 olarak bulunmuştur.Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 
diyabetli insülin pompası kullanan ve kullanmayan bireylerde hipoglisemi görülme durumu 
açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0.05) (Tablo 
4.32). 
Diyabet, birçok organ ve sistemi etkileyerek makrovasküler (aterosklerosiz, inme, miyokard 
infarktüsü, gangren) ve mikrovasküler (nöropari, nefropati, retinopati) komplikasyonlara 
neden olmaktadır (1).DCCT çalışmasının sonuçları yoğun insülin tedavisi uygulanan grupta 
diyabet kontrolünün iyileşmesine bağlı olarak; retinopatide %34-76 nöropatide %60 ve 
nefropatide % 35-56 oranında bir azalmanın olduğunu göstermiştir. DCCT çalışması Tip 1 
diyabette diyabet kontrolü ile kronik komplikasyonlar arasındaki ilişkiyi net olarak açıklayan 
ilk çalışma özelliğindedir (7).UKPDS çalışmasında diyabet kontrolündeki iyileşmeye paralel 
olarak kronik komplikasyonlarda belirgin azalma olduğu gösterilmiştir. Çalışmanın temel 
sonuçlarında mikrovasküler komplikasyonların genel olarak %25 oranında azaldığı 
belirlenmiştir. HbA1c’deki %1’lik azalmaya karşılık mikrovasküler komplikasyonların %37, 
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miyokard infarktüsünün%14, diyabete bağlı ölümlerin %21 oranında azaldığı raporlanmıştır 
(25). 
2012 yılında yapılan Şangay diyabetik komplikasyon çalışmasında Çinli diyabetik ve 
perediyabet kişilerde diyabetik retinopatinin prevalansı araştırılmıştır.3736 kişi çalışmaya 
katılmıştır. Katılımcılar, 75 gr oral glukoz tolerans testine göre normal glukoz toleransı, 
bozulmuş glukoz regülasyonu ve diyabet olarak sınıflandırılmıştır. Diyabetik retinopati 
seviyeleri Diyabetik Retinopati Hastalığı Önem Ölçeğine göre non-midriatik retina 
fotoğraflarından değerlendirilmiştir. Diyabet ve bozulmuş glukoz regülasyonu olan hastalarda 
diyabetik retinopati prevalansı sırasıyla% 9.4 ve% 2.5 olarak bulunmuştur. Bozulmuş glukoz 
regülasyonu olan kişilerde hipertansiyon, yüksek sistolik ve diyastolik kan basıncı ve obezite 
ile cinsiyet ve yaş ayarlamalarından sonra diyabetik retinopati ile anlamlı ilişki içinde olduğu 
bulunmuştur. Diyabetik retinopati ile ilişkili faktörler diyabet süresi, kan glukoz düzeyi, 
HbA1c düzeyi ve mikroalbuminüri olarak bulunmuştur. Diyabetik nefropati diyabeti olan 
kişilerde açlık kan glukozu ile anlamlı ilişki içinde bulunmuştur. Diyabetik nöropatinin ise 
tokluk kan glukozu ile korelasyon gösterdiği bulunmuştur. Hipergliseminin retinopati için 
ciddi risk olduğu ve prediyabet olan kişilerde hipertansiyon ve obezitenin diyabetik retinopati 
ile ilişkili olduğu bulunmuştur (368). 
Pasifik Adaları ülkelerinde (Nauru, Solomon Adaları, Vanuatu) diyabet komplikasyonları ve 
diyabetle ilişkili risk faktörlerinin sıklığının araştırıldığı çalışma, 2014 yılında yapılmıştır. 
Çalışmaya 459 kişi dahil edilmiştir. Çalışmaya katılan kişilerin %47’si kadındır.Çalışmaya 
katılanlar komplikasyonlar açısından fiziksel, demografik ve biyokimyasal parametre 
bilgilerini içeren standart protokol kullanılarak taranmıştır. Çalışmaya katılan kişilerinyaş 
ortalaması 54 yıl, diyabet yaşı ortalaması 8 yıl olarak bulunmuştur. Nauru, Solomon Adaları 
ve Vanuatu ile karşılaştırıldığında komplikasyonların görülme sıklığı anlamlı olarak yüksek 
bulunmuştur. Mikroalbüminüri Nauru ‘da %71, Solomon’da %36, Vanatu’da %51; retinopati 
Nauru’da % 69, Solomon’da % 40, Vanuata’da % 42; anormal ayak hissi sırasıyla % 30, % 23 
ve% 19 olarak bulunmuştur. Hipertansiyon, kilolu/obez olma ve kötü glisemik kontrol diğer 
yerlere göre Nauru’da yüksek bulunmuştur. Mikroalbüminürinin diyabet, hipertansiyon ve 
diyabet süresi ile ilişkisinin anlamlı olduğu, diyabetik retinopatinin diyabet süresi ile ilişkili 
olduğu; anormal ayak hissinin ise önemli ölçüde diyabet yaşı ve glisemik kontrol ile ilişkili 
olduğu bulunmuştur (369).  
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Çalışmaya katılan karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete göre 
komplikasyon oranlarının dağılımı Tablo 4.3’de verilmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli bireylerde komplikasyon görülme sıklığı %28.8 olarak bulunmuştur. Karbonhidrat 
sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadınlarda nefropati görülme sıklığı %12.5, nöropati görülme 
sıklığı %8.3, retinopati görülme sıklığı %12.5 ve hipertansiyon görülme sıklığı %2.1 olarak 
bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli erkeklerde ise nefropati görülme 
sıklığı %32.0, nöropati görülme sıklığı %8.3, retinopati görülme sıklığı %16.0 ve 
hipertansiyon görülme sıklığı %4.0 olarak saptanmıştır. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli bireylerin cinsiyete göre komplikasyon görülme sıklığı arasında istatistiksel olarak 
önemli bir fark bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.3). 
Takii ve arkadaşları(370)yeme bozuklukları olan Tip 1 diyabetli kadınların, yeme 
bozuklarının özellikleri ile yeme bozukluklarının nefropati ve retinopati ilişkisini araştırmayı 
amaçlamışlardır. Araştırmaya DSM-IV kriterlerine göre yeme bozukluğu tanısı almış 109 Tip 
1 diyabetli hasta katılmıştır. Yapılan görüşmede bulumiya nervosalı 70 kişi, tıkınırcasına 
yemek yeme 28 kişi,anoreksiya nervosa 7 kişi ve başka türlü adlandırılamamış yeme davranış 
bozukluğu olan 4 kişi olduğu bulunmuştur. Çalışmaya katılan hastalarda retinopati ve 
nefropati taraması yapılmıştır. Çalışmada demografik, hastalık ve yeme bozuklukları ile ilgili 
faktörler araştırılmıştır.Ciddi insülin ihmali ve Tip 1 diyabetin süresi önemli ölçüde retinopati 
ile ilişkili bulunmuştur (sırasıyla odds ratio oranları = 1.35 ve 1.23) ve nefropati (sırasıyla 
odds ratio = 1.35 ve 1.21), çok değişkenli regresyon analiziyle ilişkili bulunmuştur. Çok 
değişkenli analiz yapıldığında yeme davranışı olan Tip 1 diyabetli kadınlarda insülin ihmal 
süresi ile nefropati ve retinopatinin yakın ilişkili faktörler olduğu bulunmuştur.  
Uzun süreli diyabeti olan ve anoreksiya nevroza semptomları bulunan kadınlarda şiddetli 
retinopatinin oluşum ve ilerlemesinin gösterildiği bir çalışmaya 25-32 yaş arasında 5 kadın 
hasta dahil edilmiştir.Oftalmolojik değişikliklerin ilerlemesinin kan glukozunda önemli 
dalgalanmaların ardından olduğu bulunmuştur. Tüm hastaların aşırı ağırlık kaybetmesi ile  
görme keskinliğinde kötüleşme yaşadığı bulunmuştur (371). 
Tip 1 diyabetli 208 hastanın katıldığı bir çalışmada yeme bozukluğu %15.7 olarak 
bulunmuştur. Çalışmaya katılan ve yeme davranış bozukluğu tespit edilen hastaların kötü 
glisemik kontrolünün uzun bir geçmişi olduğu bulunmuştur. Bilinenin aksine yeme davranışı 
bozulduğu zaman diyabetin kontrolününbozulmadığı bulunmuştur. Diyabet 
komplikasyonlarının erken başlangıçlı ve yüksek insidanslı olduğu bulunmuştur. 15 hastanın 
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11’de retinopati, 6 kişideprolatif değişkenlik, 6 kişide nefropati ve 6 kişide nöropati olduğu 
bulunmuştur. Anoreksiya nervozalı dört hastada akut ağrılı polinöropati geliştiği bulunmuştur. 
Ağırlık kaybının pik nokyata ulaştığı ve yeme bozukluğu geliştiği her durumda ağrı 
oluştuğu,ağırlık kazanımı sonrasında ağrılarda remisyon olduğu gözlemlenmiştir. 
Semptomlara eşlik eden periferik sinir elektrofizyoloji ve otonom sinir fonksiyonlarında 
anormalliklerin,ağırlık geri kazanımı olduğunda iyileştiği gösterilmiştir. Beslenme 
faktörlerinin, erken başlangıçlı diyabet komplikasyonlarına özellikle nöropatiyebüyük oranda 
katkıda bulunduğu bulunmuştur (372). 
Peveler ve arkadaşları(310)Tip 1 diyabetli genç erişkin kadınlarda düzensiz beslenme 
alışkanlıkları ve tutumlarının klinik sonuçlarla karşılaştırıldığı bir çalışma yapmışlardır. 
Çalışmanın birinci aşamasında 11-25 yaş arasında 87 kişi çalışmaya alınmıştır. İkinci 
aşamada, başta çalışmaya alınan 8-12 yıl sonrasında yaşları 20-38 yaşa ulaşan Tip 1 
diyabetlilerin63’üne ulaşılabilmiştir. Yeme alışkanlıkları ve tutumları yarı yapılandırılmış tanı 
kriterlerini içeren soru formu ile değerlendirilmiştir. Görüşme ile yeme bozuklukları 13 kişide 
tespit edilmiştir.Çalışma sonucunda 7 kişinin tıkınırcasına yemek yeme ve arınma davranışı 
gösterdiği bulunmuştur. Ağırlık kontrolü için insülin atlama (ihmali) sıklığı %31 olarak 
bulunmuştur. Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetlilerin %26’nın etkilendiği bulunmuştur. Genel 
sonucun kötüleştiği, ciddi mikrovasküler komplikasyonların sık görüldüğü, mortalitenin 
arttığı bulunmuştur. Çalışma sonucunda yeme davranış bozukluğu ile insülinin kötüye 
kullanımı ve mikrovasküler komplikasyonlar arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. 
Bu çalışmada Tip 1 diyabetli bireylerin % 28.8’inde diyabet özgü komplikasyonun bulunduğu 
belirlenmiştir. Yeme davranış bozukluğu olan diyabetli bireylerin %29.5’inde komplikasyon 
olduğu bulunmuştur (Tablo 4.17). Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin 
%18.2’de nefropati, %11.4’ünde nöropati, %15.9’unda retinopati, %4.5’inde hipertansiyon 
görüldüğü belirlenmiştir (Tablo 4.18).  Tip 1 diyabetli bireylerin yeme davranış bozukluğu 
olma durumu ile diyabete özgü komplikasyon görülme sıklığı arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark bulunmamıştır (p>0.05). 
Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde komplikasyon görülme sıklığı 
%34.2, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde %26.9 ve düşük düzeyde obsesyonu olan 
bireylerde %11.1 olarak bulunmuştur  (Tablo 4.17). Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde nefropati sıklığı %21.1,nöropati sıklığı 
%15.8, retinopati sıklığı %18.4 ve hipertansiyon sıklığı %2.6; orta düzeyde obsesyonu olan 
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bireylerde nefropati sıklığı %19.2, nöropati sıklığı %11.5, retinopati sıklığı 11.5 ve 
hipertansiyon sıklığı %3.8; düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerde nefropati sıklığı %11.1 
iken, nöropati, retinopati ve hipertansiyon gibi diğer diyabete bağlı komplikasyonun 
görülmediği belirlenmiştir (Tablo 4.18). Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin 
diyabetik komplikasyon görülme durumu ile obsesyon durumu arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05). 
Çalışmaya katılan diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin %20.0’sinde komplikasyon 
görüldüğü belirlenmiştir (Tablo 4.17). Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli sağlıklı 
yeme takıntısı olan bireylerde nefropati sıklığının %10.0, nöropati sıklığının %5.0, retinopati 
sıklığının %15.0 olduğu bulunmuştur. Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan hiçbir 
bireyde hipertansiyon varlığı saptanmamıştır (Tablo 4.18). Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 
diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin diyabete özgü komplikasyon görülme 
durumları ile sağlıklı yeme takıntısı olma durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark bulunmamıştır (p>0.05). 
Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF)’nun HbA1c ve kan glukoz değerleri için belirlediği 
kriterler HbA1c düzeyi için < %6 olması normal, <%7 olması da hedef değer olarak 
belirlenmiştir; açlık glukoz düzeyinin 100mg/dL olması normal, 115mg/dl düzeyi de hedef 
değer olarak belirlenmiştir (373).  
Diyabetli olmayan kişilerde tokluk glukoz değeri 140mg/dl’nin altında olması önerilmektedir. 
Sağlıklı kişilerde istenen glukoz değerini, hipoglisemi riski olmadan diyabetli kişilerde elde 
etmek genellikle zordur. Bu nedenle IDF tokluk glukoz değeri için normal seviyenin üzerinde 
bir kan glukozu değeri önermektedir.Öğün sonrası glukoz için bu hedef 162mg/dl (9.0 
mmol/L)’dir (374). 
Kan glukozu kontrolünde optimal hedeflerden daha çok gerçekçi hedefler belirlenmesi 
önerilmektedir. ADA’nın önerileri açlık kan glukozu 70-130 mg/dl arasında, tokluk kan 
glukozunun 180 mg/dl ve HbA1c <%7 olması yönündedir (375).  
Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD)’nin kriterleri incelendiğinde ise, 
hedef HbA1c düzeyi ≤ %6.5, açlık kan glukoz düzeyi içinse 70-120 mg/dl hedef değer olarak 
belirlenmiştir (1).  
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HbA1c üç aylık kan glukoz ortalamasıdır. HbA1c değerinin %50’si son bir aya, %30’u 2 ay 
öncesine ve %20’si de 3 ay önceki kan glukozu düzeylerinin göstergesidir (376). 
Hayat koşullarında, besinlerin karbonhidrat içeriğini tahmin etme doğruluğu ve glisemik 
değişkenlik üzerine yapılan kesitsel bir çalışmaya, diyabet süresi 21.4 ± 12.7 yıl olan 50 
yetişkin Tip 1 diyabetli dahil edilmiştir. Besinlerin karbonhidrat içeriklerini belirlemek için 72 
saatlik besin tüketim kayıtları alınmıştır ve bu 72 saat süresince kan şekerleri sürekli kan 
glukozu ölçüm aleti (CGMS) ile takip edilmiştir. Çalışmaya katılan kişilerin HbA1c 
ortalaması % 7.2 ± 1.2 olarak bulunmuştur. Çalışmanın sonucunda hastaların yemeklere 
verdiği karbonhidrat değeri ile diyetisyenin bilgisayar analiz programı yardımıyla hesapladığı 
karbonhidrat değerleri farkı, toplam yemekte %15.4 ± 7.8 g ve % 20.9 ± 9.7 iken öğün başına 
bu değer 72.4 ± 34.7 g olarak bulunmuştur. 448 tane yemeğin %63’ü analiz edilmiştir. Yanlış 
karbonhidrat sayımı tip 1 diyabetli erişkinlerde sık ve yüksek günlük kan glukozu 
değişkenliği ile ilişkili bulunmuştur (377). 
Bell ve ark (378) karbonhidrat sayımı yapan çalışmaları inceleme ve mevcut kanıtların 
derecelendirilmesini yaptıkları bir metaanaliz çalışmasında Tip 1 diyabetli erişkinlerde ve 
çocuklarda karbonhidrat sayımının glisemik kontrolü üzerineetkinliğini değerlendirmeyi 
amaçlamışlardır.Karbonhidrat sayımı ile diğer genel ve alternatif diyet listelerini karşılaştıran 
3 aydan uzun müdahalelerin yapıldığı randomize kontrollü çalışmalar taranmış ve 
incelenmiştir. HbA1c değerindeki değişim birinci sonlanım noktası olarak kabul edilmiştir. 
Karbonhidrat sayımı etkinliğini göstermek için rastgele seçim yöntemi kullanılarak klinik 
sonuçlar ve istatistiksel çalışmalar homojen bir şekilde bir araya getirilmiş ve metaanaliz 
yapılmıştır. Bu konuyla ilgili 311 çalışmadan bu kriterleri sağlayan 599 yetişkin ve 104 Tip 1 
diyabetli çocuk içeren yedi çalışma bulunmuştur. Kontrol ve karbonhidrat sayımı yapan 
kişiler karşılaştırıldığında karbonhidrat sayımı yapan kişilerin HbA1c değerinde anlamlı bir 
azalma olmadığı bulunmuştur. Fakat bunun çalışma planlarının farklı olmasıyla ilişkili olduğu 
düşülmüştür. Yetişkinlerde yapılan çalışma planları birbirine paralel olan çalışmalarda 
karbonhidrat sayımı yapan kişilerin HbA1c düzeyinde anlamlı azalma olduğu bulunmuştur.  
Bu çalışmada karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin biyokimyasal 
parametrelerinin referans aralıklara göre dağılımına bakıldığında karbonhidrat sayımı yapan 
Tip 1 diyabetli bireylerin serum AKŞ düzeyleri 100 mg/dL’den düşük kadın ve erkeklerin 
oranları sırasıyla %54.2 ve %36.0; serum TKŞ 180 mg/dL’nin altında olan kadınların ve 
erkeklerin oranı da sırasıyla %89.6 ve %92.0 olarak bulunmuştur. Tip 1 diyabetli bireylerin 
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serum HbA1c değeri değerlendirildiğinde, kadınların %47.9’unun erkeklerin de %40.0’ının 
%6.5’un altında olduğu saptanmıştır. AKŞ, TKŞ, HbA1c açısından cinsiyetler arası fark 
istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.6). 
Hipergliseminin uzun süre devam etmesi, diyabetik komplikasyonların birincil nedeni 
olmasına rağmen tek faktör değildir. Bu komplikasyonların çoğu diyabetle birlikte oluşan 
diğer patolojilerle (yüksek kan basıncı ve lipid bozuklukları ) kötüleşmektedir. Bu nedenle 
diyabetin yönetiminde klinik yaklaşım gliseminin düzenlenmesinin yanında, kan basıncı ve 
lipit kontrolü sağlayarak komplikasyonları önlemek olmalıdır (379). 
Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği’nin önerilerine göre diyabet bir 
kardiyavasküler hastalık eşdeğeri olarak kabul edilmektedir. Açlık lipid profili Tip 1 ve Tip 2 
diyabetli erişkinlerde yılda bir kez kontrol edilmesi önerilmektedir. LDL-kolesterol <100 
mg/dl (Primer kardiyovasküler olay geçiren diyabetlide <70 mg/dl), trigliserid <150 mg/dl, 
HDL-kolesterol erkekte >40 mg/dl , kadında >50 mg/dl olması önerilmektedir. 
Bu çalışmada lidid değerleri referans değerlerle karşılaştırıldığında kadınların %81.3’ünün, 
erkeklerin ise % 88.0’inin serum toplam kolesterol düzeyleri 200 mg/dL’ın altında 
belirlenmiştir. Tip 1 diyabetli kadınların %93.8’inin erkeklerin ise %92.0’sinin serum 
trigliserit düzeyleri 150 mg/dL’nin altında bulunmuştur. Serum LDL-kolesterolü 100 
mg/dL’den düşük olan kadın bireylerin %60.4, erkekler bireylerin ise  %48.0 olduğu 
saptanmıştır. Bütün bu parametreler açısından cinsiyetler arası fark istatistiksel olarak önemli 
bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.6).  
Otomatik bolus ayarının (bolus sihirbazı) kullanılması insülin pompası ile tedavi edilen 
hastalarda iyi glisemik kontrol ile ilişkili bulunmuştur.İntensif doz insülin tedavisi alan ve 
otomatik bolus ayarlama sistemini kullanan kişilerde glisemik kontrolü ve tedavi 
memnuniyetini araştıran çalışma 26 hafta sürmüştür. Çalışmanın hedefinde tüm hastalarda 
HbA1c değerinde %0.5’lik azalma sağlanması planlanmıştır. Prospektif randomize kontrollü 
çok merkezli çalışmaya 18 yaş ve üstü, kötü kontrollü 218 kişi dahil edilmiştir.Çalışmaya 
katılan 202 kişi Tip 1 diyabetli, 16 işi ise Tip 2 diyabetlidir. Çalışmaya katılanların 
başlangıçta HbA1c ortalaması %8.9, yaş ortalaması 42.4 yaş, BKİ 26.5 kg/m2,diyabet süresi 
17.7 yıl olarak bulunmuştur. Kontrol grubundaki kişiler manuel olarak bolus insülin dozu 
hesaplaması yapmakta ve standart kan glukozu ölçüm cihazı kullanmaktadır. Müdahile 
grubundaki hastalar ise insülin dozlarını hesaplamak için insülin pompasının özelliği olan 
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bolus sihirbazını kullanmışlar ve kan glukoz ölçümünüstandardize edilmiş ölçüm 
cihazıylayapmışlardır. Ölçümlerden elde edilen kan glukozu parameterleri hastalığın 
tedavisinde kullanılmıştır. Çalışmaya toplam kontrol grubundan 93 kişi, müdahile grubundan 
100 kişi katılmıştır. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında müdahile grubunda HbA1c’de 
%0.5’den daha fazla düşüş sağlandığı bulunmuştur. Diyabet Tedavisi Memnuniyet Anketi 
Ölçeği skoru müdahile grubunda anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Çalışma boyunca 
her iki grupta kan glukozunun 50 mg/dl’nin altında olması %2’den az olarak bulunmuştur. 
Otomatik bolus sihirbazı kullanımının ciddi hipoglisemi atağı yaşamayı artırmadan glisemik 
kontrolde iyileşme sağladığı ve tedavi memnuniyetini arttırdığı bulunmuştur (380). 
Sürekli subkutan insülin infüzyonu yapan ve yoğun insülin tedavisi alan 434 pediatrik hastada 
glisemik kontrol ve advers olayları karşılaştırmak amacıyla 3 yıllık izlem yapılmıştır. Standart 
hastane kayıtlarından yararlanılarak HbA1c, insülin dozu, vücut kütle indeksi standart sapma 
değeri, hipoglisemi sıklığı ve diyabetik ketoasidoz verileri analiz edilmiştir.Çalışma 
sonucunda HbA1c değerinin yeni tedavi seçeneği olarak insülin pompası kullanan grupta 
anlamlı olarak düşük bulunmasına rağmen yoğun insülin tedavisi alan grubun 3 yıl boyunca 
aynı oranlarda yükselme seyrinde olduğu bulunmuştur. İnsülin gereksinimi insülin pompası 
kullanan grupta anlamlı olarak düşük bulunmuştur. BKİ standart sapma değerleri her iki 
grupta da artmıştır ama gruplara arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 
Başlangıçla karşılaştırıldığında 3 yıllık takip sonrasında şiddetli hipoglisemi yaşama sıklığı 
anlamlı olarak azalmıştır. Ketoasidoz yaşama sıklığı insülin pompası kullanan grupta 
başlangıçta ve 3 yıllık takip süresince anlamlı olarak düşük bulunmuştur. İnsülin pompa 
tedavisi yoğun insülin tedavisi alan grup ile karşılaştırıldığında yoğun insülin tedavisi ile 
benzer glisemik etkilere sahip güvenli bir tedavi olduğu sonucuna varılmıştır. Ayrıca insülin 
pompası tedavisinin hipoglisemi ve ketoasidoz sıklığında anlamlı azalma ve daha düşük 
insülin gereksinimi sağladığı bulunmuştur (381). 
Tip 1 diyabetli 250 hasta (yaş 36.0 ±13.1 yıl; diyabet süresi 16.1 ±9.9 yıl), 1999-2000 
yıllarında sürekli subkutan insülin infüzyon tedavisi almıştır. Hastalar Almanya’daki 21 
merkezden seçilmiştir ve HbA1c değeri olması gerekenden 1.7 kat fazla olanlar çalışmaya 
dahil edilmiştir.Hastalar eğitim programına alındıktan 1 yıl sonra yeniden 
değerlendirilmiştir.Çalışma sonucunda 1 yıl insülin pompası kullanmış ve eğitim almış 
kişilerin HbA1c’si %1.51’den %1.44’ e, hipoglisemi yaşama oranı 0.46’dan 0.12 hasta/yıla, 
ketoasidoz  0.08’den 0.05 hasta/yıla, hastane yatışı 5.2’den 3.1 hasta/gün/yıla düştüğü 
bulunmuştur. Eğitim sonrasında hipoglisemi sıklığında değişme olmadığı, ciddi ketoasidozda 
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hafif bir artış olduğu ve hastane yatış günlerinde değişiklik olmadığı bulunmuştur. Çalışma 
sonucunda insülin pompa tedavisininHbA1c’yiiyileştirmede, hipoglisemi, ketoasidoz ve 
hastaneye yatışsayısında azalma sağlamasının yanı sıra esneklikte artış sağladığı bulunmuştur 
(382). 
Tip 1 diyabetli olan yaşlı hastalarda uzun dönem insülin pompasının yararlı etkilerinin 
araştırıldığı başka bir çalışmada, çalışmaya katılan Tip 1 diyabetlilerin yaş ortalaması 66.4 
yıldır. Diyabet süresi ise 33 yıldır. İntensif insülin tedavisi kullanan tüm hastalarda kötü 
glisemik kontrol, mikrovasküler komplikasyonlar ve sık hipoglisemi olduğu bulunmuştur. 
Çalışmaya katılan yaşlı hastaların insülin pompası kullanımına başlamadan önce ve 
sonrasında verileri karşılaştırılmıştır. Ortalama 12.6 aylık insülin pompa tedavisi sonrasında 
HbA1c değerinde %9.16’dan %7.6’ya düştüğü bulunmuştur. Ciddi hipoglisemi yaşama sıklığı 
yılda 3.2 ataktan 0.4 atağa düşmüştür. Toplam günlük insülin dozu 44.9 üniteden 32.4 üniteye 
düşmüştür. İnsülin pompası tedavisinin, glisemik kontrolü iyileştirerek hipoglisemik atakları 
ve insülin dozunun azaltarak ve tedavi memnuniyetini artırarak Tip 1 diyabetli yaşlı hastalara 
faydalı olduğu bulunmuştur (383). 
Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve kullanmayan bireylerin 
referans değerlerine göre biyokimyasal parametrelerinin dağılımına bakıldığında insülin 
pompası kullanan serum AKŞ düzeyi 100mg/dL’den düşük olan bireylerin oranı %62.5 iken 
insülin pompası kullanmayan bireylerde bu oran %36.6 olarak bulunmuştur. Karbonhidrat 
sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan serum TKŞ düzeyi 180 mg/dL’den 
düşük olan bireyler %84.4 iken, insülin pompası kullanmayan bireylerde bu oran %95.1olarak 
bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan HbA1c 
değeri <% 6.5’dan düşük olan bireyler %40.6 olarak belirlenirken bu oran insülin pompası 
kullanmayanlarda %48.8 olarak bulunmuştur.  
Çalışmada insülin pompası kullanan ve serum toplam kolesterol düzeyi 200 mg/dL’den düşük 
olan bireyler %90.6 iken; insülin pompası kullanmayan bireylerde bu oran %83.6 olarak 
belirlenmiştir. İnsülin pompası kullanan diyabetli bireylerde serum trigliserit düzeyi 150 
mg/’den düşük olan bireyler %93.8 iken; insülin pompası kullanmayanlarda bu oran % 92.7 
olarak bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan 
ve serum LDL-kolesterol düzeyi 100mg/dL’den düşük olanlar %59.4 olarak belirlenirken 
insülin pompası kullanmayan bireylerde bu oran %31.7 olarak saptanmıştır. Karbonhidrat 
sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan erkek bireylerde serum HDL- 
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kolesterol düzeyi 40 mg/dL’den yüksek olanlar %75.0 iken; insülin pompası kullanmayan 
erkeklerde bu oran % 82.4 olarak bulunmuştur. İnsülin pompası kullanan kadın bireylerde ise 
serum HDL-kolesterol düzeyi 50 mg/dL’den yüksek olanlar %66.7 iken; insülin pompası 
kullanmayan kadınlarda bu oran %83.3 olarak belirlenmiştir. Tip 1 diyabetli bireylerden 
insülin pompası kullanan ve kullanmayanların serum LDL-kolesterol ve AKŞ düzeyleri 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunurken (p<0.05), diğer parametreler açısından 
gruplar arasında önemli bir farkın bulunmadığı belirlenmiştir (p>0.05) (Tablo 4.31). 
Karbonhidrat sayımının ağırlık kontrolü üzerine etkisini gösteren çalışmalar çelişkilidir. 
Karbonhidrat sayımı Tip 1 diyabetli bireylerde glisemik kontrolü iyileştirmek için anahtar 
strateji olmaya devam etmektedir fakat karbonhidrat sayımının besin seçimindeki esnekliği 
nedeniyle Tip 1 diyabetli hastalarda ağırlık kazanımını arttırabilmektedir.  İleri düzey 
karbonhidrat sayımı ile ilk aşama karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli hastalar 
karşılaştırıldığında, ileri düzey karbonhidrat sayımının lipid ve glisemik kontrolü etkilemediği 
ama besin alımını arttırarak bel çevresi ve BKİ’ni arttırdığı bulunmuştur (384). 
Fish ve ark (385) yaptığı bir başka çalışmaya yaş ortalaması 39 olan 113 Tip 1 diyabetli hasta 
dahil edilmiştir. Çalışmaya katılan hastaların %59’u kadındır. Çalışma başlamadan önce 
insülin pompası kullanan 20 Tip 1 diyabetli kişi varken, çalışma sırasında 46 kişi daha insülin 
pompası kullanmaya başlamıştır. 47 kişi ise tedavi olarak yoğun insülin tedavisi almaktadır. 
Tip 1 diyabetli hastalar karbonhidrat sayımını 12 ay boyunca uyguladıktan sonra 
HbA1c’lerinde %0.5’lik düşüş sağlandığı, 12 ayın sonunda HbA1c düzeyinde düşüş olduğu, 
hipoglisemi yaşama sıklığında bir artış olmadığı ve Tip 1 diyabetli hastaların ağırlık artışı 
olmadığı bulunmuştur. Ayrıca diyabete bağlı distress (sıkıntı) da anlamlı azalma olduğu 
bulunmuştur.  
Altı-12 yaş arasında 70 Tip 1 diyabetli çocuk üzerinde yapılan başka bir çalışmada, 42 Tip 1 
diyabetli çocuk,yoğun insülin tedavisi alırken, 28’i insülin pompası kullanmaktadır. 
Çalışmaya katılan 67 çocuktan iki günlük 24 saatlik besin tüketim kaydı alınmış, boy 
uzunlukları ve vücut ağırlıkları ölçülmüştür. Tip 1 diyabetli çocukların obez veya kilolu olma 
prevalansı uluslararası BKİ’nin kesme noktalarına göre değerlendirilmiştir. Besin günlükleri 
analiz edilmiştir. Tip 1 diyabetli çocukların obezite durumu diğer yaşıtları ile benzer 
bulunmuştur. Esnek bir yemek planı olarak kabul edilen karbonhidrat sayımının Tip 1 
diyabetli çocuklarda fazla kilolu olmaya veya obeziteye neden olmadığı bulunmuştur. İleri 
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düzey karbonhidrat sayımında teorik olarak besin tüketiminde artış veya kötü besin seçimi 
yapılabileceği düşünülse de çalışmada bu iki durum da gözlemlenmemiştir (386). 
Güney Asyalıların etnik alt populasyonlarında, bel/boy oranı diyabet ve kardiyo-metabolik 
risk belirteci olarak kullanılanBKİ, bel çevresi, bel kalça oranı gibi mevcut klasik 
antropometrik indeksler ile karşılaştırmayı amaçlayan çalışma, 2013 yılında yapılmıştır.  Çok 
aşamalı tesadüfi küme örnekleme yöntemi kullanılarak ulusal nüfusun temsiline göre 5000kişi 
çalışmaya alınmıştır fakat çalışmayı 4485 kişi tamamlayabilmiştir.  Çalışmaya katılan 
kişilerin antropometrik, biyokimyasal ve klinik parametreleri ölçülmüştür. Eğri altında kalan 
her antropometrik indeks hesaplanmıştır. Çalışmaya katılan kişilerin ortalama bel/boy oranı 
0.496 ± 0.077bulunurken, kadınlarda bu değer 0.508 ± 0.081 ve erkeklerde 0.477 ± 0.065 
olarak bulunmuştur. Metabolik parametrelerle en fazla korelasyonu bel/boy oranının sağladığı 
bulunmuştur.Cinsiyet dağlımı yapıldığında erkeklerde ve kadınlarda AUC bel/boy oranının 
eğri altında kalan alanına göre hiperkolesterolemide, prediyabette, diyabette, hipertansiyon ve 
metabolik sendromda BKİ, bel çevresi, bel kalça oranının korelasyonundan anlamlı derecede 
yüksek olduğu bulunmuştur. Bel/boy oranı ≥0.5 olan tüm yetişkinler, kadın ve erkeklerde yaş 
ortalaması, açlık kan glukozu, tokluk kan glukozu, toplam kolesterol, LDL kolesterol, 
trigliserit, sistolik ve diastolik kan basıncı anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bel/boy 
oranının erişkinlerinde obezite ile ilişkili metabolik riskleri tanımlamak için basit ve etkili bir 
antropometrik indeks olarak kullanılabileceği bulunmuştur (387). 
Bu çalışmada karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin %72.6’sının (kadınlarda % 
76.0, erkeklerde % 70.8) bel/boy oranının <0.5’den az olduğu belirlenmiştir. Tip 1 diyabetli 
bireylerin BKİ’si gruplandırıldığında %74.0’ünün (kadınların %70.8’i, erkeklerin %80.0’i) 
normal ağırlık aralığında olduğu; bireylerin % 19.2’sinin (kadınların %20.8’i,erkeklerin 
%16.0’sı) hafif şişman aralığında olduğu bulunmuştur. Şişman bireylerin oranı da %6.8 
(kadınların %8.3’ü, erkeklerin %4.0’ü) olarak saptanmıştır. Tip 1 diyabetli bireylerin bel/boy 
oranı ve BKİ değerlerinin cinsiyete göre istatistiksel açıdan önemli bir fark göstermediği 
belirlenmiştir (p>0.05) (Tablo 4.8). 
Bel çevresinin erkeklerde 94cm, kadınlarda 80 cm üstünde olması bir ya da daha çok 
kardiyovasküler risk faktörü ile ilintilidir (130). Bu çalışmada, karbonhidrat sayımı yapan Tip 
1 diyabetli bireylerin cinsiyete göre bel çevresi ölçümlerinin kesişim noktalarına göre dağılımı 
gösterilmiştir. Bel çevresi 94 cm ve üzerinde olan erkek hastaların oranı %10.4, 94 cm’den az 
olan erkeklerin oranı ise %89.6 olarak belirlenirken, bel çevresi 80 cm ve üzeri olan 
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kadınların oranı %44.0,  80 cm’den az olanların oranı ise %56.0 olarak saptanmıştır (Tablo 
4.9). 
Tip 1 diyabette metabolik sendrom, vücut yağ kompozisyonu ve epikardiyal yağ dokusu 
arasındaki ilişkiyi araştırmak amaçlayan başka bir çalışmada epikardiyal yağ dokusu koroner 
arter hastalığı için yeni bağımsız bir belirteç olarak tanımlanmıştır.Çalışmaya yaşları  36 ± 9 
yıl, BKİ’leri 24.6 ± 4.4 kg / m2 olan 45 Tip 1 diyabetli kadın katılmıştır.Metabolik sendrom 
tanısı Dünya Sağlık Örgütü kriterlerine göre koyulmuştur.Vücut yağ dağılımı DEXA ve 
epikardiyal yağ dokusu ekokardiyografisi ile analiz edilmiştir.20 Tip 1 diyabetli hastaya 
metabolik sendrom tanısı konmuştur.Metabolik sendromu olan Tip 1 diyabetli hastaların 
antroid tipte yağlanma (santral yağlanma) metabolik sebdromu olmayanlara göre daha fazla 
bulunmuştur.Toplam vücut yağı ve jinoid (periferik) yağ dağılımı gruplar arasında benzer 
bulunmuştur. Epikardiyal yağ dokusunun metabolik sendromu olanlarda ve santral 
yağlanması olanlarda daha yüksek korelasyon gösterdiği fakat periferik yağ dokusu ile 
korelasyon göstermediği bulunmuştur. Çalışmanın sonucunda artan merkezi yağlanma ile 
ilgili Tip 1 diyabette metabolik sendrom sıklığı obezite olmamasına rağmen yüksek 
bulunmuştur.Epikardiyal yağ dokusu artmış metabolik sendrom ve santral obezite ilişkili 
bulunmuştur.Santral yağlanma ve / veya metabolik sendromun genç ve obez olmayan Tip 1 
diyabetli kadınlarda kardiyavsküler hastalık riskini arttırabileceği bulunmuştur (388). 
Vücut yağ ölçümü DEXA ve BIA ile yapılabilmektedir. BIA, DEXA’ya göre daha ucuz ve 
kullanımı kolay olduğu için çalışmalarda ve kliniklerde kullanımı daha yaygındır (389). 
Bu çalışmada vücut yağ oranlarının ölçümü DEXA ile uyumlu sonuçlar veren BIA cihazı ile 
ölçülmüştür. Hastaların vücut bileşenlerinin ölçümleri değerlendirildiğinde, tüm hastaların 
toplam yağ yüzdesi % 23.14±10.55, toplam yağ kütle ortalaması16.19±9.59 kg ve toplam 
yağsız doku kütle ortalaması 50.05±9.86 kg olarak bulunmuştur. Kadınlarda toplam yağ 
yüzdesi %28.27±8.39 iken, erkelerde %13.28±6.51; toplam yağ kütle ortalaması kadınlarda 
18.67±9.2 kg, erkeklerde 11.44±8.61 kg; yağsız doku kütle ortalaması kadınlarda 44.36±3.86 
kg, erkeklerde ise 60.98±8.54 kg olarak saptanmıştır. Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli 
bireylerde cinsiyetler arası toplam yağ yüzdesi, toplam yağ kütlesi ve toplam yağsız doku 
kütlesi ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0.05) (Tablo 
4.6)  
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Yapılan bir çalışmada, Tip 1 diyabetli hastalarda kısa etkili insülin analogu lisproyu 
kullanarak insülin pompası ve yoğun insülin tedavisini karşılaştırmak amaçlanmıştır. 
Çalışmaya 21 erkek,20 kadın toplam 41 Tip 1 diyabetli katılmıştır. 9 kişi yoğun insülin 
tedavisi alırken 32 kişi insülin pompası kullanmaktadır. Çalışmaya katılan kişilerin yaş 
ortalaması 43.5±10.3 yaş, BKİ ortalaması 24.0±2.4kg/m2 ve diyabet süresi 20.0±11.3 yıl 
olarak bulunmuştur. Randomize kontrollü çalışma 4 ay sürmüştür. İntensif insülin tedavisi 
döneminde hastaların %75’inde insülin tedavisi optimize edilmiştir. Lispro insülin 
pompasında kullanıldığında yoğuninsülin tedavisinde kullanıldığından daha düşük HbA1c 
değerleri bulunmuştur. Ayrıca tüm kan glukozu değerleri insülin pompasında daha düşük 
bulunmuştur. Kan glukozu 60 mg/dl olduğunda tanımlanan hipoglisemik olayların 
sıklığındaiki tedavide arasında anlamlı fark bulunamamıştır. İnsülin pompası kullanan 
kişilerde insülin dozları yoğun  insülin tedavisi alanlara göre anlamlıdüzeyde düşük 
bulunmuştur (38.5+/-9.8 vs. 47.3+/-14.9 ünite/gün). İntensif insülin tedavisine karşı insülin 
pompasının kullanılması lispro insülinin çok daha düşük dozlarında daha iyi glisemik kontrol 
ve stabilite sağladığı gösterilmiştir. Ayrıca çalışmada insülin pompası kullanıldığında 
hipoglisemik atakların sıklığında artma olmadığıbulunmuştur (390). 
Yapılan başka bir çalışma birden fazla günlük enjeksiyon ile tedavi edilen çocuk ve 
adölesanlar ile sürekli subkutan insülin infüzyonu kullananlarda ketoasidoz, hipoglisemi, 
insülin gereksinimleri ve beden kütle indeksi standart sapmalarının (BKİ-SDS) ve glisemik 
kontrol üzerinde uzun vadeli etkilerini karşılaştırmak amacıyla retrospektif olarakBrorsson ve 
arkadaşları(391) tarafından yapılmıştır. 2 yıllık dönemde yoğun insülin tedavisi alan kişiler (n 
= 215) ile kontrol grubu olan insülin pompası kullanan kişiler (n=216) HbA1c, cinsiyet, yaş 
açısındaneşleştirilmiştir. Cinsiyet, yaş, HbA1c, insülin gereksinimi, BKİ, BKİ-SDS, 
ketoasidoz, ve ciddi hipoglisemik olaylar iki grup arasında karşılaştırılmıştır. HbA1c 6 ve 12 
ay sonrasında yoğun insülin tedavisi alanlar ile karşılaştırıldığında insülin pompası kullanan 
kişilerde iyileşme olduğu bulunmuştur. Ketoasidoz sıklığı yoğun insülin tedavisi alan grupla 
karşılaştırıldığında insülin pompası kullanan grupta daha yüksek olduğu bulunmuştur. İnsülin 
pompası kullanan grupta ciddi hipoglisemi insidansı % 3yıl/kişi, yoğun insülin tedavisi alan 
grupta %6 yıl/kişi olarak bulunmuştur. 6,12 ve 24. haftalar değerlendirildiğinde insülin dozu 
yoğun insülin tedavisi alan grupta daha yüksek bulunmuştur.İnsülin pompasının 1 yıllık 
sürede HbA1c düzeylerinden iyileşme sağladığı, hipoglisemi sayısını azalttığı,ancak 
ketoasidoz sıklığında artışa neden olduğu bulunmuştur.  
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Pompa tedavisi kullanan kişilerde ağırlık artışını uzunlamasına prospektif olarak inceleyen 
çalışmaya yaş ortalaması 13.6 yaş olan 8 erkek, 4 kız toplam 12 adölesan katılmıştır. Çalışma 
insülin pompası kullanmaya başlamadan 6 ay önce başlanmış ve insülin pompası kullanmaya 
başladıktan 12 ay sonraya kadar devam etmiştir. İnsülin pompası kullanan 12Tip 1 diyabetli  
adölesan, yaş, cinsiyet, HbA1c, diyabet süresi ve beden kütle indeksi değerleri bakımından 
yoğuninsülin tedavisine devam eden 12 adölesan ile eşleştirilmiştir. İnsülin pompası kullanan 
12 adölesandan 6’sında insülin pompası kullanarak ağırlıklarını kontrol etmek amaçlanmıştır. 
İnsülin pompası kullanımı için klinik endikasyonlar şafak fenomeni, gece hipoglisemisi ve 
diyabet yönetiminde esneklik olarak belirlenmiştir. Çalışma sonucunda 12 ay insülin pompası 
kullanan adölesanlarda günlük insülin gereksiniminin 18 ay önceki değerlerden anlamlı olarak 
çok daha düşük olduğu ve öğün sayısının azaldığı bulunmuştur. Başlangıçta insülin pompası 
kullanan ve yoğun insülin tedavisi alan hastalarda HbA1c ortalaması %7.4 olarak 
bulunmuştur ve HbA1c’nin iki grup arasında benzer devam ettiği bulunmuştur. BKİ’leri iki 
grup arasında benzer bulunmuştur.Ağırlıkkaybı için 6 ay boyunca insülin pompası kullanan 
adölesanlarda ilk 6 ayda göreceli ağırlık kaybı sağlanmıştır.Çalışma sonucunda insülin 
pompası kullanımının tek başına ağırlıkartışına neden olmadığı bulunmuştur. Ayrıca insülin 
pompasını kullanımınınmetabolik kontrol üzerinde olumsuz etkisi olmadan yeterli ağırlık 
kontrolü sağlamada etkili olduğu bulunmuştur (392). 
Yapılan başka bir çalışmada Tip 1 diyabetli adölesanlarda bozulmuş yeme tutum ve 
davranışlarının BKİ ve glisemik kontrol arasındaki ilişkiyi incelemek amacıyla 2001 yılında 
yapılmıştır ve çalışmaya 11 ile 19 yaş arasında 152 adölesan katılmıştır.En az 1 yıldır 
diyabetli olan adölesanlar yeme davranışı bozukluğunu belirlemek için 3 skala 
cevaplamışlardır. Bunlar: beden memnuniyetsizliği, ince olmak isteme (drive for thinness) ve 
bulumiyadır. Hastaların boy uzunluğu ve vücut ağırlığı ölçülmüş ve BKİ’leri hesaplanmıştır. 
Glisemik kontrol HbA1c ile değerlendirilmiştir. Çalışma sonucunda Tip 1 diyabetli erkek 
hastalarda bulumiya belirtileri daha az görülmüştür, Tip 1 diyabetli kadın hastalarda diğer 
gruba göre yüksek beden memnuniyetsizliği rapor edilmiştir. Daha yüksek BKİ değerleri 
erkek hastalardan daha çok bayan hastalarda beden memnuniyetsizliğinin artışında önemli 
belirleyici olmuştur.Bulumiya adölesan döneminin (older adolescence) sonu ve bayan hastalar 
ile ilişkili bulunmuştur. Bulumiya semptomlarını daha sık yaşayanların yüksek BKİ’ne sahip 
olduğu bulunmuştur. Kızların ve beden memnuniyetsizliği olanların ince olmak için daha 
güçlü istekleri olduğu, diyabet yaşının artması bulumiya semptomlarında artışaobezite ve kötü 
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glisemik kontrol ile ilişkili bulunmuştur. 13-14 yaş grubundaki kızların yeme davranışı 
bozukluğu için daha riskli olduğu bulunmuştur (393). 
Bu çalışmada, karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerin referansların kesişim noktalarına göre bel/boy oranı, BKİ ile bel 
çevresi ölçümlerinin dağılımı incelendiğinde karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli 
insülin pompası kullanan ve bel boy oranı 0.5 ve üzerinde olan bireyler %18.8 iken, insülin 
pompası kullanmayan bireylerin oranı %34.1 olduğu bulunmuştur. Tip 1 diyabetli insülin 
pompası kullanan bireylerden normal ağırlık aralığında  olanlar %78.1, hafif şişman 
aralığında olanlar %15.6 ve şişman olan bireyler ise % 6.3 iken; insülin pompası kullanmayan 
bireylerin BKİ dağılımları sırasıyla % 70.7, %22.0 ve %7.3 olarak saptanmıştır. Tip 1 
diyabetli insülin pompası kullanan bel çevresi 94cm’den az olan erkek bireyler % 83.3, 
insülin pompası kullanmayan erkek bireyler % 16.7 iken, insülin pompası kullanan ve bel 
çevresi 80 cm’den az olan kadın bireyler %62.5, insülin pompası kullanmayan kadın bireyler 
ise %52.9 olarak bulunmuştur.Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası 
kullanan ve kullanmayan bireylerinbel/boy oranı, BKİ ile bel çevresi ölçümleri 
incelendiğinde, insülin pompası kullanan ve kullanmayanlar arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.26). 
Yeme bozukluğu diyabeti olan kişilerde sık görülen bir durumdur. Bu durum kötü diyabet 
kontrolü, komplikasyonlar ve artmış mortalite ile ilişkilidir. Yeme bozukluğu depresyon gibi 
diğer psikolojik bozukluklarla birlikte bulunmaktadır. Klinik anlamlılık için eşik değer 
diyabetliler için düşürülmelidir (303). 
Tip 1 diyabet hastaları bozulmuş yeme davranışları için yüksek risk altındadır. Tip 1 diyabet 
çocukluk ve adölesan döneminde en sık görülen kronik hastalıklardan biridir.  Yeme 
bozuklukları ve diyabet birlikteliği genellikle adölesan ve genç erişkinleri etkilemektedir. Bu 
süreçte ağırlık yönetimi Tip 1 diyabetli hastalar için zor olabilmektedir. Bazı diyabetliler 
ağırlık kontrolü sağlayabilmek için bu süreçte insülini atlayabilmekte veya ihmal 
edebilmektedir. Tip 1 diyabetlilerde yeme davranış bozukluğu bozulmuş metabolik kontrol, 
ketoasidoz ataklarını daha sık yaşama ve diyabet ile ilgili mikrovasküler komplikasyonların 
(özellikle retinopati) beklenenden daha erken başlaması ile ilişkili bulunmuştur. Ayrıca 
diyabetik retinopatinin oluşumunda diyabet yaşından daha çok bozulmuş yeme tutumunun 
etkili olduğu ve bu durumun mikrovasküler komplikasyonlar için köklü bir risk faktörü 
olduğu belirtilmiştir. İntensif insülin tedavisi kullanan hastalarda karbonhidrat insülin oranını 
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kullanmak yemek saatleri ve miktarlarında esneklik sağlayabilirken bu durumsık kan glukozu 
takibi gerektirmektedir. Karbonhidrat sayımı yeme bozukluğu tedavisinde ideal yaklaşım 
olmayabilir fakat hastaların fiziksel ve psikolojik sağlığını iyileştirmede, daha esnek besin 
planlama stratejilerinin tercih edilmesi yararlı olabilmektedir (394). 
Tip 1 diyabetli adölesanlarda yeme bozuklukları prevalansı %14-27’dir (304,305). Bunun 
aksine sağlıklı bayan adölesanlarda spesifik yeme bozukluğu oranları anoreksiya nervosa için 
%0.3, bulumia nervosa %1.0, başka türlü tanımlanamayan yeme bozuklukları için %2.4 
olarak bulunmuştur (306).Tip 1 diyabeti olan adölesan kızlardaki yeme bozukluğu riskinin 
sağlıklı adölesan kızlardan daha fazla olduğu saptanmıştır (305,307).Diyabetik hastalarda 
yeme bozukluğunu araştıran en kapsamlı çalışma Herpertz ve arkadaşları(308) tarafından 
yapılmıştır. Çok merkezli prevalans çalışmasında 663 hastada yeme bozukluğu oranları Tip 1 
diyabeti olanlarda mevcut % 5.9 yaşam boyu % 10.3 iken, Tip 2 diyabeti olanlarda mevcut % 
8,0 yaşam boyu % 14,0 olarak bulunmuştur. 
Diyet, diyabet tedavisinde anahtar konudur. Diyabetli kişilerin yeme bozuklarına eğilimli 
olduğu kabul edilmektedir. Bu nedenle çok merkezli bir çalışmada 662 diyabetli kişi yeme 
bozuklukları için değerlendirilmiştir. Çalışmaya Tip 1 diyabetli olan 340 kişi ve Tip 2 
diyabetli olan 322 kişi katılmıştır. Yeme bozukluğu prevalansı %5.9 bulunurken yaşam boyu 
için prevalans %10 olarak bulunmuştur. Cinsiyet ve diyabet tipinden bağımsız olarak tedavi 
altında veya kasıtlı insülin ihmalinde yeme bozuklukları %4.1 olarak bulunmuştur. Tip 1 
diyabette prevalans %5.5, Tip 2 diyabette %6.5, yaşam boyu Tip 1 diyabetliler için prevalans 
%10.0, Tip 2 diyabetlilerde ise %9.9 olarak bulunmuştur. Hastalar Tip 1 ve Tip 2 diyabet 
olarak sınıflandırıldığında tüm yeme bozukluğu prevalansında fark bulunmamıştır. Tip 1 
diyabetli kişilerde bulumiya nervosa sıklığının (%1.5) daha fazla olduğu, Tip 2 diyabetli 
kişilerde tıkınırcasına yeme sıklığının (%3.7) daha fazla olduğu bulunmuştur. Çalışmada 
yeme bozukluklarının Tip 1 diyabet ve Tip 2 diyabet hastalarında eşit sıklıktagörüldüğü fakat 
her iki diyabet tipinde de yeme bozukluklarının farklı özelliklere sahip olabileceği 
bulunmuştur (395). 
Tip 1 diyabetli 91 kadın hastada çalışma başlangıcından 4-5 yıl sonra,bozulmuş yeme 
davranışı prevalansının ve yeme davranış bozukluğunun devam edip etmediği araştırmak, 
metabolik kontrol, diyabetik retinopati ve idrar albümin atılımı ile yeme bozuklukları 
ilişkisini belirlemek amacıyla yapılmıştır. Çalışma başlangıcında katılımcıların yaş ortalaması 
15±2 yaş, diyabet süresi ise 7 ±4 yıl olarak bulunmuştur. Çalışma başında 91 hastanın26’sında 
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(%29) yeme davranış bozukluğu bulunmuştur. Bu kişilerden 16’sında (%18) hala yeme 
bozukluğu devam ederken, 10 kişide (%11)’de iyileşme olduğu bulunmuştur. Başlangıçta 
%65 kadının normal yeme davranışı gösterdiği, takipte %15’inde yeme bozukluğu geliştiği 
bulunmuştur. Ağırlık kaybetmek için insülini ihmal etme veya olması gerekenden daha düşük 
doz insülin kullanımı başlangıçta 88 kadının 12’sinde (%14) varken, takip sonucunda bu 
oranın %30’a çıktığı bulunmuştur.Çalışma başlangıcında yüksek ( % 11.1±1.2) veyaorta 
derece yeme davranış bozukluğu olanlarda ( % 8.9±1.7) yeme davranış bozukluğu 
olmayanlara ( % 8.7±1.6) göre HbA1c değeri daha yüksek bulunmuştur. Başlangıçta yeme 
bozukluğu olmasının 4 yıl sonunda retinopati ile ilişkili olduğu, takip sonrasında bozulmuş 
yeme davranışı olan genç kadınların %86'sında, orta derecede yeme davranışı bozukluğu 
olanların % 43’ünde ve yeme davranışı bozukluğu olmayanların % 24'ünde retinopati 
bulunmuştur. Bozulmuş yeme davranışının Tip 1 diyabetli genç kadınlarda sık görülen ve 
kalıcı olan bir hastalık olduğu ve bozulmuş metabolik kontrol ve diyabetik retinopati riski ile 
ilişkili olduğu bulunmuştur (309).  
Diyabet ve yeme bozuklukları birlikteliği kötü glisemik kontrol ve uzun vadeli komplikasyon 
riskinin artmasına yol açmaktadır. Yeme davranışı bozukluğunun seyrini belirlemek için 2 yıl 
takip edilen 13 Tip 1 diyabetli ve 23 Tip 2 diyabetli toplam 36 diyabetik hastanın BKİ, 
glisemik kontrol ve psikiyatrik belirtileri izlenmiştir.Tip 2 diyabet hastalarının duygusal 
problemleri Tip 1 diyabetliler ile karşılaştırıldığında, anlamlı ölçüde yüksek bulunmuştur. 13 
Tip 1 diyabetli hastadan 5’inin ağırlık kaybetmek için insülini atladığı bulunmuştur. Bu 
hastalar insülin atlamayan hastalar ile karşılaştırıldığında, ciddi psikopatoloji gösterdikleri 
tespit edilmiştir. Her ölçülen psikopatolojik değişken, BKİ ve glisemik kontrol, insülin 
atlamayanlara göre atlayanlarda daha kötü bulunmuştur. Tip 2 diyabette beden inceliğinin ve 
beden memnuniyetsizliğinin anlamlı artış gösterdiği bulunmuştur. Tip 2 diyabetli hastaların 
takip sırasında BKİ, glisemik kontrol, psikiyatrik belirtiler açısından anlamlı değişim 
olmadığı bulunmuştur. Çalışma sonucunda yeme bozukluğunun zamanla farklı yeme 
bozukluğu tiplerine kaydığı bulunmuştur. Tip 1 diyabetlilerde insülin atlama, artmış 
psikopatoloji, yüksek BKİ ve kötü metabolik kontrol ile ilişkili bulunmuştur. Vücut ağırlığı ve 
yeme davranışı bozukluğu ile ilgili semptomlar, ağırlık kontrol önlemlerinden yemenin 
kısıtlanması ardından tıkınırcasına yeme ve düşük benlik saygısı kısır döngüsünün içerisinde 
daha zayıf olmayı istemenin ve beden memnuniyetsizliğinin Tip 2 diyabetli obez hastalarda 
arttığı bulunmuştur (396). 
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Başka bir çalışmada Tip 1 diyabetli kadınlarda bulumiya nervosa ("BN," n=22) ve 
tıkınırcasına yeme bozukluğu-("BED n=11) arasındaki farklılıklar incelenmiştir. Çalışmaya 
bulumiya nervosalı 22, tıkınırcasına yeme bozukluğu olan 11 ve kontrol grubundan 32 kişi 
dahil edilmiştir. Demografik, psikolojik ve tıbbı değişkenler karşılaştırılmıştır. Bulumiya 
nervosa tıkınırcasına yeme sendromu ile karşılaştırıldığında yeme bozuklukları, depresyon, 
anksiyete, daha yüksek oranda mental bozukluklar ve kötü psikososyal işleyişin anlamlı 
olarak daha yüksek olduğu bulunmuştur. Çalışmada bulumiya nervosalı kişilerin daha kötü 
glisemik kontrole sahip olduğu bulunmuştur. Çok değişkenli analizlerde en fazlailişkinin 
yüksek HbA1c değerleri ile tıkınırcasına yeme sendromu olan, insülin ihmali yapan Tip 1 
diyabetik kadınlarda olduğu bulunmuştur (397). 
Tip 1 diyabetli bireylerde ağırlık kontrolü için insülin kısıtlaması çok tehlikelidir, yine de bu 
davranışla ilişkili faktörler hakkında bilinenler oldukça azdır.  Ağırlık artışı endişeleri olan 
diyabetik olmayan bireylerle yapılan çalışmalarda uygunsuz yemek (tıkınırcasına yemek) ve 
malabsortif telafi stratejilerin (kendi kendine kusma) kullanıldığıgörülmektedir.Çalışmada Tip 
1 diyabetli bireylerin kan glukoz seviyelerinin düşük olduğunu düşündüklerinde 
beslenmelerinde kendilerini kısıtlayıp kısıtlamadıklarını ve bu davranışın ağırlık kontrolü 
amaçlı insülin ihmalleri ve bunun sonunda yüksek HbA1c 'ye etkisi olup olmadığının 
araştırıldığıçalışmaya 276 Tip 1 diyabetli hasta katılmıştır. Yeme davranışları, insülin dozları 
ve HbA1c değerleri online anket yardımı ile doldurulmuştur.Çalışmada kan glukozunun 
düşük olduğu düşünüldüğü durumlarda engellenemeyen yemek yemenin ağırlık artışı ile 
ilişkili olduğu, insulin yönetimini etkilediği ve bunun devamında yüksek HbA1c'ye yol 
açacağı hipotezini test etmek için yapısal denklem modelini kullanılmıştır.Katılımcıların 
çoğunluğu kan glukozunun düşük olduğunu düşündükleri zamanlarda genellikle 
tüketilmemesi gerekenleri tükettiğini ve bunun sonucunda suç/utanç gibiyarattığı olumsuz 
etkileri yaşadığınıonaylamıştır. Çalışma sonunda uygunsuz yeme sıklığı ile vücut ağırlığı ve 
insülini kötü yönetimi pozitif ilişkili bulunmuştur.Yaş, cinsiyet, eğitim seviyesi ve insülin 
pompası kullanımı incelendiğinde insülinin kötüye kullanım sıklığının %31.3 ve HbA1c 
yüksekliğindeki sıklığın ise %16.8 olduğu bulunmuştur (398). 
Türkiye’de Tip 1 diyabetli adölesanlarda, bozulmuş yeme davranışlarınınve bozulmuş yeme 
davranışını etkileyen faktörlerin sıklığınıbelirlemek amacıyla yapılan bir çalışmaya 45 Tip 1 
diyabetli ve 55 sağlıklı adölesan katılmıştır. Çalışmaya katılan kişilere yeme tutum testi ve 
beden imaj sklası uygulanmıştır. Bozulmuş yeme davranışının Tip 1 diyabetli adölesanlarda 
sağlıklı yaşıtlarına göre 4 kat daha yaygın olduğu bulunmuştur. Sıkı diyet uygulaması ve 
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insülin kötüye kullanımı bozulmuş yeme davranışı ile ilişkili bulunmuştur. Bozulmuş yeme 
davranışının menstural problemlere ve kötü metabolik kontrole anlamlı katkı sağladığı 
bulunmuştur. Bozulmuş yeme davranışı ve beden imaj skalası skoru arasında anlamlı olmayan 
negatif korelasyon olduğu bulunmuştur (399).  
Ülkemizde yapılan başka bir çalışmada 65’i kadın olmak üzere 110 hasta çalışmaya 
katılmıştır. Hastalara sosyodemografik bilgilerini, yeme bozukluğunu sorgulayan anket 
formları ve Yeme Tutum Testi uygulanmıştır. Çalışma sonucunda bozulmuş yeme davranışı 
% 59.1 olarak bulunmuştur. Bir kişi anoreksiya nervoza, 1 kişi bulumiya nervoza, 9 kişi başka 
türlü adlandırılamayan yeme bozukluğu ve diğer 43 kişi bozulmuş yeme davranışı olarak 
tanımlanmıştır. Yeme bozukluğu ve bozulmuş yeme davranışı ile diyabet tipi, diyabet süresi, 
BKİ, insülin kullanımı, oral antidiyabetik kullanımı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
ilişki bulunmamıştır. Hipoglisemi sıklığı ve diyabetik diyete uyumsuzluk arasında istatistiksel 
olarak anlamlı ilişki bulunmuştur (400). 
Çalışmaya katılan karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin %60.3’ünde yeme 
davranış bozukluğu saptanmıştır. Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon durumu incelendiğinde 
%52.1’de obsesyonun yüksek düzeyde olduğu, %35.6’da obsesyonun orta düzeyde olduğu ve 
%12.3’de de obsesyon durumunun düşük düzeyde olduğu belirlenmiştir (Tablo 4.11). 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadınlarda yeme tutum ve davranış bozukluğu 
görülme sıklığı %70.8 iken, erkeklerde yeme tutum ve davranış bozukluğu görülme sıklığı 
%40.8 olarak bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadınlarda yüksek ve 
orta düzeyde obsesyon görülme sıklığı %87.5 iken, düşük düzeyde obsesyon görülme sıklığı 
%12.5 olarak belirlenirken; erkeklerde bu oran sırasıyla %88.0 ve %12.0 olarak bulunmuştur. 
Obsesyon ve sağlıklı yeme takıntısı görülme durumuna göre cinsiyetler arasında ise anlamlı 
bir fark bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.12). 
Ortoreksiya nevroza biyolojik açıdan normal ve patolojik sağlıklı beslenme takıntısıyla oluşan 
bozulmuş yeme davranışı ile karakterize durumu tanımlamak için kullanılan bir 
terimdir.Ortoreksiya nevroza terimi başlangıçta sağlıklı beslenme ile sağlıksız olarak 
sabitlenme, genellikle, önemli diyet kısıtlamalarıyla yetersiz beslenme ve buna bağlı olarak 
yaşamı tehdit eden tıbbi durumlar, duygusal istikrarsızlık  ve sosyal izolasyonu tanımlamak 
için kullanılmıştır (10).Ortoreksiya nevroza sıklığı Donini ve arkadaşları(295) tarafından 
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yapılan araştırma% 6,9 olarak belirlenmiştir.Ortoreksiya nevroza prevalansı erkeklerde daha 
yüksek bulunmuştur. 
Litaratürde sağlıklı yeme takıntısı üzerine sınırlı çalışma vardır. Tip 1 diyabet ve sağlıklı 
yeme takıntısı üzerine yapılmış çalışma ise yoktur. Bu durum çalışmamızın özgünlüğünü 
arttırmaktadır.Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerde sağlıklı yeme takıntısı sıklığı da 
%27.4 olarak bulunmuştur (Tablo 4.11).Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadınlarda 
sağlıklı yeme takıntısı görülme sıklığı %22.9 iken, erkeklerde bu oran %36.0 olarak 
bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadın ve erkek bireyler, yeme tutum 
ve davranış bozukluğu açısından değerlendirildiğinde, cinsiyetler arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark bulunmuştur (p<0.05). Sağlıklı yeme takıntısı görülme durumuna göre cinsiyetler 
arasında ise anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 4.12). 
Yapılan büyük, çoklu vaka-kontrol çalışmaları diyabetli ergen ve genç erişkin kadınlarda hem 
yeme bozukluklarının hem de eşik altı yeme bozukluklarının yaygınlık oranlarının diyabetik 
olmayan akranlarına göre iki kat gibi yüksek değerlerde olduğunu göstermiştir. 4 yılık izlem 
çalışmasında diyabetli genç kadınlarda bozulmuş yeme davranışının genellikle devam ettiğini 
ve yeme davranış bozukluğunun diyabetik retinopati riskinde 3 katlık bir artışla ilişkili 
olduğunu bulunmuştur. Yeme bozuklukları bozulmuş aile işleyişi ve kötü diyabet yönetimi ile 
de ilişkili bulunmuştur. Sağlık profesyonelleri ısrarlı kötü metabolik kontrol ve / veya ağırlık 
ve şekil kaygıları olan diyabetli genç kadınlar arasında yeme bozukluğu varlığından şüphe 
duymalı ve bu konuyu araştırmalıdır.Bu tür bozukluklar için tarama, diyabetli kızlar arasında 
puberte öncesi dönemde başlamalıdır.Kısa bir psiko-eğitimsel müdahale bozulmuş yeme 
tutum ve davranışının azalmasına yol açmaktadır ancak metabolik kontrolünü iyileştirmek 
için yeterli olmamaktadır.Aileyi de içine alan daha yoğun tedavi yaklaşımları, metabolik 
kontrolünü iyileştirmek için gerekli olabilmektedir (401).  
Bu çalışmada karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde obsesyon, sağlıklı yeme 
takıntısı ve yeme davranış bozukluğu görülme durumuna göre diyabet yaşlarının ve toplam 
insülin dozlarının ortalamasına bakıldığında yeme davranış bozukluğu olan bireylerin diyabet 
yaş ortalaması 13.16±8.96 yıl, düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerde 12.22±12.69 yıl, orta 
düzeyde obsesyonu olan bireylerde 11.77±8.28 yıl, yüksek düzeyde obsesyonu olan 
bireylerde ise 12.66±7.35 yıl olarak belirlenirken, sağlıklı beslenme takıntısı olan bireylerde 
de 11.4±9.29 yıl olarak belirlenmiştir. Tip 1 diyabetli bireylerde diyabet yaşı ile obsesyon, 
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sağlıklı yeme takıntısı ve yeme tutum ve davranış durumları arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 4.14).  
Adölesan ve yetişkin Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanıcılarının depresyon ve anksiyete 
belirtilerini daha az gösterdiğini vurgulayan çalışmalar vardır (337).Pankreas 24 saat boyunca 
bazal insülin salgılamaktadır. Bazal insülin ile hepatik glukoz çıkışı baskılanır ve yemek 
sonrası glukoz düzeyi normal fizyolojik sınırlarda kalır. Besin alımı sonrası postprandiyal 
glisemiyi kontrol altında tutmak için yüksek miktarda bolus insülin salgılanır. Bolus insülin 2 
fazlıdır. Birinci faz 2-5 dakika, ikinci faz ise 5-52 dakika sürer ve besin alımından iki-dört 
saat sonra insülin seviyesi normale döner. İdeal insülin tedavisinde hedef, bu fizyolojik 
insülin profilini taklit etmektir. Devamlı subkütan insülin infüzyon tedavisi, bu fizyoloik 
salınımı en iyi taklit eden yöntemdir (66).Tip 1 diyabette insülin pompa tedavisi genel olarak, 
bazal ve bolus insülin tedavisini optimize etmek, glukoz dalgalanmalarını önlemek, diyabet 
kontrolünü iyileştirmek, daha iyi HbA1c düzeyleri elde etmek ve ciddi hipoglisemi ataklarını 
azaltmak amacıyla tercih edilmektedir (67) 
Bu çalışmada karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerin yeme tutum ve davranış bozukluğu, obsesyon, sağlıklı yeme 
takıntısına ilişkin puan ortalamalarına bakıldığında karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 
diyabetli bireylerin yeme tutum ve davranış testi puan ortalaması 23.84±9.42 iken; insülin 
pompası kullanan bireylerin yeme tutum ve davranış testi puan ortalaması 23.5±9.48; insülin 
pompası kullanmayan bireylerin ise yeme tutum ve davranış testi puan ortalaması 24.1±9.48 
olarak bulunmuştur. 
Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon puan ortalaması 15.52±6.2 iken; insülin pompası kullanan 
bireylerin obsesyon puan ortalaması 15.91±6.57; insülin pompası kullanmayan bireylerin ise 
obsesyon puan ortalaması 15.22±5.96 olarak bulunmuştur. Bireylerin sağlıklı yeme takıntısı 
test puan ortalaması 36.51±4.06 iken; insülin pompası kullanan bireylerin sağlıklı yeme 
takıntısı test puan ortalaması 36.59±4.03; insülin pompası kullanmayan bireylerin ise sağlıklı 
yeme takıntısı test puan ortalaması 36.44±4.13 olarak saptanmıştır. Karbonhidrat sayımı 
uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insülin pompası kullanma durumları ile EAT-26, MOCI 
ve ORTO-15 testlerinden aldıkları puan ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.27).  
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Lübnan’da 2014 yılında yapılan başka bir çalışmada insülin pompası ve yoğun insülin 
tedavisi kullanan Tip 1 diyabetlilerin yaşam kalitesindeki farklılıkları araştırmayı 
amaçlamıştır. Çalışmada insülin pompası ve yoğun insülin tedavisi alan 36 adölesan ve genç 
yetişkin Tip 1 diyabetli hasta yaş, cinsiyet ve eğitim düzeyleri bakımından eşleştirilmiştir. 
Yaşam kalitesi Hindistan (indiana) diyabet için yaşam kalitesi ölçeği ile ölçülmüş ve son 
HbA1c değerleri kaydedilmiştir. Çalışma sonunda insülin pompası kullananlar yoğun insülin 
tedavisi alanlarla karşılaştırıldığında HbA1c değerlerinin anlamlı olarak düşük olduğu, daha 
iyi sağlık algısı, hayat ile ilgili daha fazla memnuniyet,  hastalıktan daha az etkilenme, 
hastalıkhakkında daha az üzülme ve hastalığı hakkında daha az endişelenme yaşadıkları 
bulunmuştur. Toplam hayat kalitesi puanınınyoğun insülin tedavisi alanlara göre insülin 
pompası kullananlarda anlamlı ölçüde daha iyi olduğu bulunmuştur.Çalışma sonucunda 
insülin pompasının Tip 1 diyabetli Lübnanlı genç popülasyonda daha iyi glisemik kontrol ve 
yaşam kalitesi ile ilişkili olduğu bulunmuştur (402). 
Yeme bozukluğu davranışları, Tip 1 diyabetli hastalarda kötü, uzun vadeli sağlık sonuçları 
için bir risk teşkil edebilir. Çalışmada Tip 1 diyabetli adölesanlarda diyabet yönetimi, diyet 
kalitesi, diyet ile ilgili tutumlar ile bozulmuş yeme davranışı ilişkisini kesitsel olarak 
araştırmıştır. Çalışmaya 13 yaş üstü en az 1 yıldır Tip 1 diyabet olan ve insülin dozu kilogram 
başına 0.5’den fazla olan 151 kişi katılmıştır. Çalışmaya katılanların % 48’i kızdır. 
Katılımcılar 3 günlük geriye doğru besin tüketim kayıtlarını tutmuş, Diyabet Yeme Sorunu 
Anketi (DEPS) ve yeme ile ilgili tutumları gösteren anketi cevaplamışlardır. Biyomedikal 
veriler, tıbbi kayıtlardan elde edilmiştir. Ortalama DEPS skorundan 1 standart sapma fazla 
puan alanlar yeme bozukluğu yüksek riskli, 1 standart sapmaya eşit veya aşağı puan alanlar 
düşük riskli olarak sınıflandırılmıştır. Diyet kalitesi için sağlıklı beslenme indeksi 2005 
kullanılarak hesaplanmıştır. Gruplar arasında diyet kalitesi, yeme tutum ve diyabet yönetimi, 
yaş, cinsiyet ve beden kütle indeksi persentillerininvaryans analizi yapılmıştır. Yüksek risk 
grubu, düşük risk grubu ile karşılaştırıldığında diyet kalitesi düşük/kötü olarak bulunurken, 
toplam yağ ve doymuş yağ tüketimi yüksek bulunmuştur. Risk grubunun öz yeterliliği düşük, 
engellemeleri daha fazla, sağlıklı beslenme için daha olumsuz sonuç beklentisinin yanı sıra 
beslenme memnuniyeti de kötü olarak bulunmuştur. Risk grubunda diyabet uyumunda 
düşüklük, daha az kan glukozu ölçüm takibi ve yüksek HbA1c değeri bulunmuştur.Aşırı kilo, 
kötü diyet ve kötü diyabet yönetiminin tamamı gençlikte görülen yeme bozukluğu için risk 
faktörlerindendir. Bu risk faktörlerigelecekteki kötü sağlık sonuçlarının potansiyel riskini 
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göstermektedir. Çalışmada özellikle Tip 1 diyabetli kilolu gençlerde sağlıklı ağırlık 
yönetimine önem verilmesi gerektiği vurgulanmıştır (403). 
Bu çalışmada karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerin yeme tutum ve davranış bozukluğu, obsesyon ve sağlıklı yeme 
takıntısı durumlarının dağılımına bakıldığında karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli 
insülin pompası kullanan ve yeme tutum ve davranış bozukluğu olan bireyler %59.4 iken, 
insülin pompası kullanmayan yeme tutum ve davranış bozukluğu olan bireyler %61.0 olarak 
bulunmuştur. İnsülin pompası kullanan orta ve yüksek obsesyonu olan bireyler %87.5 iken, 
insülin pompası kullanmayan orta ve yüksek düzeyde obsesyonu olan bireyler %87.8 olarak 
belirlenmiştir. Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan sağlıklı yeme takıntısı olan bireyler 
%28.1, insülin pompası kullanmayan sağlıklı yeme takıntısı olan bireyler % 26.8 olarak 
saptanmıştır. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerin yeme tutum ve davranış, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntı durumları 
incelendiğinde insülin pompası kullanan ve kullanmayanlar arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.28). 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 
6.1 Sonuçlar 
1. Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerin %65.8’i kadın, %34.2’si ise erkektir. 
 
2. Hastalıklarıyla ilgili sorulara verilen cevaplar incelendiğinde, ailesinde başka diyabetli 
birey olanların oranı %57.5 olarak bulunmuştur. Bireylerin diyabet yaş ortalaması 
12.29±8.35 yıldır. 
 
3. Ailesinde diyabet olan bireyin akrabalık derecesi ve diyabet türüne göre dağılımlarına 
bakıldığında, bireylerin %34.2’sinin 2.derece akrabasında Tip 2 diyabet olduğu, 
%13.7’sinin ise 1.derece akrabasında Tip 2 diyabet olduğu saptanmıştır. 
 
4. Birinci derece akrabasında Tip 1 diyabet olanlar%1.4 iken, ikinci derece akrabasında 
Tip 1 diyabet olanların oranı %1.4 olarak bulunmuştur. 
 
5. Çalışmaya katılan karbonhidrat sayımının 3. aşamasını tamamlamış Tip 1 diyabetli 
bireylerin hipoglisemi yaşama sıklığı değerlendirildiğinde, % 42.5’sinin haftada 1-2 
kez, %15.1’inin  ayda 1-2 kez, %9.6’sının günde 1-2 kez, %6. 8’inin de yılda 1-2 kez 
olduğu belirlenmiştir. Hipoglisemi yaşamayanların oranı ise %26.0 olarak 
bulunmuştur. Hiperglisemi yaşama sıklıkları % 52.1’nin haftada 1-2 kez, %11’inin 
ayda 1-2 kez, %5.5’inin günde 1-2 kez, %2.7’sinin ise yılda 1-2 kez olduğu 
saptanmıştır. Hiperglisemi yaşamayanların oranı ise %28.8 olarak bulunmuştur. 
Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete göre hipoglisemi 
yaşama sıklığı değerlendirildiğinde cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark bulunurken (p<0.05);  hiperglisemi yaşama sıklığı açısından cinsiyetler arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
6. Çalışmaya katılan diyabetli bireylerde diyabete özgü komplikasyonların görülme 
sıklığı  % 28.8 olarak belirlenmiştir.  
  
7. Görülen kronik komplikasyonların dağılımına bakıldığında, diyabetli bireylerin 
%19.2’sinde nefropati, % 13.7’sinde retinopati, % 12.3’ünde nöropati ve %2.7’sinde 
de hipertansiyon varlığı saptanmıştır. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli 
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bireylerin cinsiyete göre komplikasyon görülme sıklığı arasında istatistiksel olarak 
önemli bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
8. Tip 1 diyabetli bireylerin serum HbA1c ortalaması kadınlarda % 6.65±0.75, 
erkeklerde ise % 6.83±0.56 olarak belirlenmiştir. Tip 1 diyabetli bireylerin serum 
HbA1c değeri değerlendirildiğinde, kadınların %47.9’unun erkeklerin de %40.0’ının 
%6.5’un altında olduğu saptanmıştır. 
 
9. Cinsiyete göre, serum toplam kolesterol, trigliserit, LDL-kolesterol, AKŞ, TKŞ ve 
HbA1c düzey ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır 
(p>0.05). 
 
10. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin Beden kütle indeks ortalaması 
ise, kadınlarda 23.89±4.3 kg/m2, erkeklerde 23.17±3.45kg/m2olarak saptanmıştır. Tip 
1 diyabetli bireylerin BKİ’si gruplandırıldığında %74.0’ünün (kadınların %70.8’i, 
erkeklerin %80.0’i) BKİ’si 18.5 ile 24.9 kg/m2 arasında olduğu; bireylerin % 
19.2’sinin (kadınların %20.8’i,erkeklerin %16.0’sı) BKİ değerinin ise 25.0 ile 29.9 
kg/m2 arasında olduğu bulunmuştur.  Tip 1 diyabetli bireylerin bel/boy oranı ve BKİ 
değerlerinin cinsiyete göre istatistiksel açıdan önemli bir fark göstermediği 
belirlenmiştir (p>0.05). 
 
11. Çalışmaya katılan karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin %60.3’ünde 
yeme davranış bozukluğu saptanmıştır. Diyabetli kadınlarda yeme tutum ve davranış 
bozukluğu görülme sıklığı %70.8 iken, erkeklerde yeme tutum ve davranış bozukluğu 
görülme sıklığı %40.8 olarak bulunmuştur. (4.12) 
 
12. Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon durumu incelendiğinde %52.1’de obsesyonun 
yüksek düzeyde olduğu, %35.6’da obsesyonun orta düzeyde olduğu ve %12.3’de de 
obsesyon durmunun düşük düzeyde olduğu belirlenmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan 
Tip 1 diyabetli kadınlarda yüksek ve orta düzeyde obsesyon görülme sıklığı %87.5 
iken, düşük düzeyde obsesyon görülme sıklığı %12.5 olarak belirlenirken; erkeklerde 
bu oran sırasıyla %88.0 ve %12.0 olarak bulunmuştur. (4.12) 
 
13. Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerde sağlıklı yeme takıntısı sıklığı da %27.4 
olarak bulunmuştur. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadınlarda sağlıklı 
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yeme takıntısı görülme sıklığı %22.9 iken, erkeklerde bu oran %36.0 olarak 
bulunmuştur.  
 
14. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadın ve erkek bireyler, yeme tutum ve 
davranış bozukluğu açısından değerlendirildiğinde, cinsiyetler arasında istatistiksel 
olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0.05). Obsesyon ve sağlıklı yeme takıntısı 
görülme durumuna göre cinsiyetler arasında ise anlamlı bir fark bulunamamıştır 
(p>0.05). 
 
15. Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranış bozukluğu sıklığı kadınlarda % 77.3 
iken, erkeklerde bu oran % 22.7 olarak saptanmıştır.  
 
16. Çalışmaya katılan karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadınlarda yüksek 
düzeyde obsesyon görülme sıklığı %68.4, orta düzeyde obsesyon görülme sıklığı 
%61.5, düşük düzeyde obsesyon görüle sıklığı %66.7 olarak bulunmuştur. Bu oran 
erkeklerde sırasıyla % 31.6, % 38.5 ve % 33.3 olarak saptanmış, ancak cinsiyetler 
arası bu fark istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05). 
 
17. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadınlarda sağlıklı yeme takıntısı görülme 
sıklığı ise, % 55.0 iken erkeklerde bu oran %45.0 olarak belirlenmiş ve cinsiyetler 
arası fark istatistiksel açıdan önemli bulunmamıştır (p>0.05). 
 
18. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli kadınlarda sağlıklı yeme takıntısı görülme 
sıklığı ise, % 55.0 iken erkeklerde bu oran %45.0 olarak belirlenmiştir. 
 
19. Yeme davranış bozukluğu olan Tip 1 diyabetli bireylerin %56.8’i üniversite mezunu, 
%27.3’ü lise mezunu ve %15.9’u ise ilköğretim mezunudur.  
 
20. Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerde obsesyonu düşük olanların %77.8’inin 
üniversite mezunu, %22.2’sinin ise lise mezunu olduğu;  orta düzeyde obsesyonu 
olanların %73.1’inin üniversite mezunu, %23.1’inin lise mezunu, %3.8’inin ise 
ilköğretim mezunu olduğu; yüksek obsesyonu olan bireylerin ise %58.9’unun 
üniversite, %27.4’ünün lise mezunu, %13.7’sinin ise ilköğretim mezunu olduğu 
belirlenmiştir.  
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21. Sağlıklı yeme takıntısı olan Tip 1 diyabetli bireylerin %64.2’sinin üniversite mezunu, 
%24.5’inin lise mezunu, %13.7’sinin ise ilköğretim mezunu olduğu saptanmıştır.  
 
22. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin eğitim durumlarına göre yeme 
tutum ve davranış bozukluğu, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntı durumları arasında 
istatistiksel açıdan önemli bir ilişki saptanmamıştır (p>0.05). 
 
23. Yeme davranış bozukluğu olan bireylerin diyabet yaş ortalaması 13.16±8.96 yıl, düşük 
düzeyde obsesyonu olan bireylerde 12.22±12.69 yıl, orta düzeyde obsesyonu olan 
bireylerde 11.77±8.28 yıl, yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde ise 12.66±7.35 
yıl olarak belirlenirken, sağlıklı beslenme takıntısı olan bireylerde de 11.4±9.29 yıl 
olarak belirlenmiştir.  
 
24. Tip 1 diyabetli bireylerde diyabet yaşı ile obsesyon, sağlıklı yeme takıntısı ve yeme 
tutum ve davranış durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
bulunamamıştır (p>0.05).  
 
25. Tip 1 diyabetli bireylerden yeme davranışı bozukluğu olan bireylerde toplam insülin 
doz ortalaması 42.27±15.13 ünite olarak bulunurken, düşük düzeyde obsesyonu olan 
bireylerde günlük kullanılan toplam insülin dozu 36.61±10.48 ünite, orta düzeyde 
obsesyonu olan bireylerde 47.99±17.06 ünite, yüksek düzeyde obsesyonu olan 
bireylerde ise 40.18±13.15 ünite olarak saptanmıştır.  
 
26. Sağlıklı beslenme takıntısı olan bireylerin günlük ortalama insülin dozu ise  
43.61±13.36 ünite olarak belirlenmiştir. 
 
27. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerde toplam insülin doz alımı ile 
obsesyon, sağlıklı beslenme takıntısı ve yeme davranış bozukluğu arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
28. Yeme davranış bozukluğu olan bireylerin %45.5’inde haftada 1-2 kez hipoglisemi, 
%48.3’ünde ise haftada 1-2 kez hiperglisemi görüldüğü belirlenmiştir. 
 
29. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli düşük düzeyde obsesyonu olan bireylerin 
%55.6’sının haftada 1-2 kez hipoglisemi yaşadığı, orta düzeyde obsesyonu olan 
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bireylerde bu oranın %38.5, yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde ise bu oranın 
%42.5 olduğu saptanmıştır. 
 
30. Çalışmaya katılan bireylerden düşük düzeyde obsesyonu olanların %55.6’sının haftada 
1-2 kez hiperglisemi sorunu yaşadığı, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerin 
%46.2’sinin, yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerin ise %52.1’inin bu sorunu 
yaşadığı saptanmıştır. 
 
31. Sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerde ise %30’unda haftada 1-2 kez hipoglisemi, 
%50’sinde ise haftada 1-2 kez hiperglisemi görüldüğü belirlenmiştir. 
 
32. Tip 1 diyabetli bireylerde yeme davranış bozukluğu, obsesyon ve sağlıklı yeme 
takıntısı bulunma durumlarına göre hiperglisemi ve hipoglisemi görülme sıklığı 
arasında istatistiksel açıdan önemli bir ilişki bulunmamıştır (p>0.05). 
 
33. Diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu olan bireylerin BKİ ortalaması 
22.79±2.54 kg/m2 olarak bulunmuştur. 
 
34. Yeme tutum ve davranış bozukluğu olan ve olmayan bireylerin verileri 
değerlendirildiğinde, antropometrik ölçümlerden boy uzunluğu, bel/boy oranı ile vücut 
bileşeni ölçümlerinden toplam yağ kütlesi açısından gruplar arasında istatistiksel 
açıdan önemli bir farkın bulunduğu belirlenmiştir (p<0.05).  
 
35. Yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde BKİ ortalaması 22.87±3.52 kg/m2, orta 
düzeyde obsesyonu olan bireylerde 24.96±4.83 kg/m2, düşük obsesyonu olan 
bireylerde 23.07±2.53 kg/m2 olarak belirlenmiştir. 
 
36. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon durumlarına göre 
antropometrik ölçümlerden bel/boy oranı dışında ve vücut bileşenlerinin ölçümleri 
açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olmadığı bulunmuştur (p>0.05), sadece 
bel/boy oranları açısından gruplar arasında önemli bir farkın olduğu belirlenmiştir. 
 
37. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin vücut 
ağırlığı ortalaması 70.31±14.52 kg, boy uzunluğu ortalaması 1.7±0.12 m,  BKİ 
ortalaması 24.36±4.61 kg/m2 olarak saptanmıştır. 
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38. Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerin sağlıklı yeme takıntısı durumlarına göre 
antropometrik ölçümler ve vücut bileşen ölçümleri açısından istatistiksel olarak 
anlamlı bir farkın olmadığı saptanmıştır (p>0.05). 
 
39. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranış bozukluğu olan 
bireylerin BKİ değerleri incelendiğinde, BKİ’si 18.5 ile 24.99 kg/m2 arasında olan 
bireyler %68.2, BKİ’si 25.00 ile 29.99 kg/m2 arasında olanlar %20.5,  BKİ’si 30 
kg/m2 ve üzeri olan bireyler ise %11.4 olarak bulunmuştur. 
 
40. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yeme tutum ve davranış 
bozukluğu durumlarına göre BKİ ve bel çevresi açısından gruplar arası önemli bir fark 
bulunmazken (p>0.05), bel/boy oranları açısından istatistiksel olarak önemli bir fark 
saptanmıştır (p<0.05). 
 
41. Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli bireylerin BKİ değerleri incelendiğinde, BKİ’si 18.5 
ile 24.9 kg/m2 arasında olan yüksek obsesyonlu bireyler %84.2, orta düzeyde 
obsesyonu olan bireyler %57.7 ve düşük düzeyde obsesyonu olan bireyler ise %77.8 
olarak bulunmuştur.  
 
42. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin BKİ 
değerleri incelendiğinde BKİ’si 18.5 ile 24.9 kg/m2 arasında olan bireyler %75.0, 
BKİ’si 25.0 ile 29.9 kg/m2 arasında olanlar %15.0 ve BKİ’si ≥30 kg/m2 olan bireyler 
ise %10.0 olarak saptanmıştır. 
 
43. Çalışmaya katılan Tip 1 diyabetli sağlıklı yeme takıntısı durumuna göre antropometrik 
ölçümler açısından istatistiksel olarak önemli bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
44. Yeme davranış bozukluğu olan diyabetli bireylerin %29.5’inde diyabete özgü 
komplikasyon olduğu bulunmuştur. Tip 1 diyabetli bireylerin yeme davranış 
bozukluğu olma durumu ile diyabete özgü komplikasyon görülme sıklığı arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
45. Tip 1 diyabetli yüksek düzeyde obsesyonu olan bireylerde komplikasyon görülme 
sıklığı %34.2, orta düzeyde obsesyonu olan bireylerde %26.9 ve düşük düzeyde 
obsesyonu olan bireylerde %11.1 olarak bulunmuştur.  Karbonhidrat sayımı yapan Tip 
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1 diyabetli bireylerin diyabetik komplikasyon görülme durumu ile obsesyon durumu 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05). 
 
46. Çalışmaya katılan diyabetli sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin %20.0’sinde 
komplikasyon görüldüğü belirlenmiştir. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli 
sağlıklı yeme takıntısı olan bireylerin diyabete özgü komplikasyon görülme durumları 
ile sağlıklı yeme takıntısı olma durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
bulunmamıştır (p>0.05). 
 
47. Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon, sağlıklı yeme takıntısı, yeme tutum ve davranış 
bozukluğu durumuna göre serum biyokimyasal bulgular düzey ortalamaları açısından 
gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
48. Diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranış bozukluğu olma durumuna göre yaş 
ortalamaları arasında istatistiksel olarak önemli bir farkın olduğu belirlenmiştir 
(p<0.05). 
 
49. Bireylerin %43.8’inin insülin pompası kullandıkları, %56.2’sinin de çoklu doz insülin 
tedavisi gördükleri belirlenmiştir. 
 
50. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli bireylerin insülin pompası kullanımına 
göre yeme tutum ve davranış bozukluğu, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntısı olma 
durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır(p>0.05). 
 
51. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan bireylerin 
vücut ağırlığı ortalaması 65.98±12.07 kg, boy uzunluğu 1.68±0.09 m ve BKİ’si 
23.38±4.12 kg/m2 iken, insülin pompası kullanmayanların vücut ağırlığı 81±13.21 kg, 
boy uzunluğu 1.66±0.1 cm ve BKİ’si 23.85±3.98 kg/m2 olarak bulunmuştur. 
 
52. İnsülin pompası kullanan bireylerin bel çevresi 79.38±11.77 cm, bel/boy oranı 
0.47±0.08 cm iken, insülin pompası kullanmayanların bel çevresi 79.3±11.33 cm, 
bel/boy oranı 0.47±0.07cm olarak saptanmıştır. 
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53. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerin antropometrik ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
54. Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan BKİ’si 18.5 ile 24.9 kg/m2 arasında olan 
bireyler %78.1, BKİ değeri 25.0 ile 29.9 kg/m2 arasında olanlar %15.6 ve BKİ’si ≥ 
30.0 kg/m2 olan bireyler ise % 6.3 iken; insülin pompası kullanmayan bireylerin BKİ 
dağılımları sırasıyla % 70.7, %22.0 ve %7.3 olarak saptanmıştır. 
 
55. Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan bel çevresi 94cm’den az olan erkek bireyler 
% 83.3, insülin pompası kullanmayan erkek bireyler % 16.7 iken, insülin pompası 
kullanan ve bel çevresi 80 cm’den az olan kadın bireyler %62.5, insülin pompası 
kullanmayan kadın bireyler ise %52.9 olarak bulunmuştur. 
 
56. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerinbel/boy oranı, BKİ ile bel çevresi ölçümleri incelendiğinde, 
insülin pompası kullanan ve kullanmayanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
57. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve yeme 
tutum ve davranış bozukluğu olan bireyler %59.4 iken, insülin pompası kullanmayan 
yeme tutum ve davranış bozukluğu olan bireyler %61.0 olarak bulunmuştur. 
 
58. İnsülin pompası kullanan orta ve yüksek obsesyonu olan bireyler %87.5 iken, insülin 
pompası kullanmayan orta ve yüksek düzeyde obsesyonu olan bireyler %87.8 olarak 
belirlenmiştir.  
 
59. Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan sağlıklı yeme takıntısı olan bireyler %28.1, 
insülin pompası kullanmayan sağlıklı yeme takıntısı olan bireyler % 26.8 olarak 
saptanmıştır.  
60. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerin yeme tutum ve davranış, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntı 
durumları incelendiğinde insülin pompası kullanan ve kullanmayanlar arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
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61. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve kullanmayan 
bireylerin yeme tutum ve davranış bozukluğu olan ve olmayanlar arasında yağsız doku 
kütlesi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0.05). 
 
62. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve kullanmayan 
bireylerin obsesyon durumlarına göre toplam yağ yüzdesi, toplam yağ ve toplam 
yağsız doku kütlesi ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
bulunmamıştır (p>0.05). 
 
63. Karbonhidrat sayımı yapan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve kullanmayan 
bireylerin toplam yağ yüzdesi, toplam yağ ve toplam yağsız doku ortalamasına göre 
sağlıklı yeme takıntısı incelendiğinde sağlıklı yeme takıntısı olan ve olmayanlar 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
64. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerinserumtoplam kolesterol değerleri açısından gruplar arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0.05). 
 
65. Tip 1 diyabetli bireylerden insülin pompası kullanan ve kullanmayanların serum LDL-
kolesterol ve AKŞ düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunurken 
(p<0.05), diğer parametreler açısından gruplar arasında önemli bir farkın bulunmadığı 
belirlenmiştir (p>0.05). 
 
66. İnsülin pompası kullanmayanlarda ise bu oran %26.8 olarak bulunmuştur. İnsülin 
pompası kullanan bireylerin %21.9’unda nefropati, %6.3’ünde nöropati, %12.5’inde 
retinopati saptanırken, bireylerin hiçbirinde hipertansiyon saptanmamıştır. 
 
67. Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanmayan bireylerin %17.1’inde nefropati, 
%17.1’inde nöropati, %14.6’sında retinopati ve %4.9’da hipertansiyon belirlenmiştir.  
Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerde komplikasyon görülme sıklığı açısından istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
 
68. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan bireylerin 
%9.4’ünde hiç hipoglisemi yaşanmazken, günde 1-2 kez hipoglisemi yaşayanların 
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oranı %3.1, haftada 1-2 kez hipoglisemi yaşayanların oranı %65.6, ayda 1-2 kez 
hipoglisemi yaşayanların oranı %9.4, yılda 1-2 kez hipoglisemi yaşayanların oranı ise 
%12.5 olarak saptanmıştır.  
 
69. Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan bireylerin ise %9.4’ünde hiç hiperglisemi 
yaşamadığı, günde 1-2 kez hiperglisemi yaşayanların oranı %6.3, haftada 1-2 kez 
hiperglisemi yaşayanların oranı %68.8, ayda 1-2 kez hiperglisemi yaşayanların oranı 
%9.4, yılda 1-2 kez hiperglisemi yaşayanların oranı da %6.3 olarak bulunmuştur. 
 
70. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerde hipoglisemi görülme durumu açısından gruplar arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0.05). 
 
71. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan ve 
kullanmayan bireylerde hiperglisemi görülme durumu açısından gruplar arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0.05). 
 
72. Karbonhidrat sayımı uygulayan Tip 1 diyabetli insülin pompası kullanan bireylerin 
%31.3’ünde diyabete bağlı komplikasyonlar saptanmıştır. 
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6.2 Öneriler 
 
DCCT çalışması sonucunda Tip 1 diyabetli bireylerin yoğun insülin tedavisi ve karbonhidrat 
sayımı ile daha iyi glisemik kontrol sağladığı ve bunun sonucunda karbonhidrat sayımı ve 
yoğun insülin tedavisinin ileride diyabete bağlı gelişebilecek mikrovasküler ve mikrovasküler 
komplikasyonların önlenmesinde önemli rol oynadığı bulunmuştur. 
 
Bir besin planlama yöntemi olan karbonhidrat sayımı,diyabetli bireylerinyaşam kalitesini 
arttırırken, kan glukozu düzeylerinin düzenlenmesinde de diğer besin planlama yöntemlerine 
göre daha etkin tedavi sağlamaktadır. 
 
Karbonhidrat sayımında diyabetli bireyler doğru besin tercihinin yanısıra kan glukozuna 
doğru müdahele etmeyi de öğrenmektedir. Karbonhidrat sayımı sadece karbonhidrat içeren 
besinlerin önemsendiği bir besin planlama yöntemi değildir. Karbonhidrat sayımı yapan kişi 
diyabetini kontrol ederken besin ve kan glukozuna etki eden diğer tüm faktörlerin ayrıntılı 
eğitimini almaktadır. Methoda bu ismin verilmesinin nedeni insülin ile eşleşen tek besin 
grubunun karbonhidratlar olmasıdır. Halbuki protein ve yağlar da dolaylı olarak kan 
glukozuna etki etmektedir. Bu nedenle karbonhidrat sayımı eğitimleri verilirken sadece tek 
besin ögesi olan karbonhidratlara odaklanılmamalı diğer besin ögeleri de sağlıklı beslenme 
planı içerisinde diyabetli bireye anlatılmalıdır. 
 
Doğru karbonhidrat sayımı yapmayan veya sadece karbonhidratlara odaklanarak sağlıklı 
beslenme planının dışına çıkan diyabetli bireylerde vücut ağırlığında artış olmaktadır Ağırlık 
artışı ileri dönemde diyabete bağlı komplikasyonlarda artış görülmektedir. 
 
İnsülin pompası, yoğun insülin tedavisi ile kan glukozu düzenlenemeyen brittle diyabetli 
bireylerde kullanılmaktadır. İnsülin pompası pankreastan salgılanan insülinin fizyolojik 
salınımını taklit ederek kan glukozunda optimal düzeni sağlamaktadır. 
 
Karbonhidrat sayımını doğru uygulamayan diyabetli bireylerde insülin pompası kullanımı kan 
biyokimyasal parametrelerini referans aralıkta sağlamada yetersiz kalmaktadır. Ayrıca insülin 
pompası kullanan kişilerde eğitim yetersizliğine bağlı olarak sağlıklı beslenme planından 
uzaklaşma olabilmektedir. Bunun nedeni besin tüketiminde ve insülin uygulamasında 
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kontrolsüz davranış sergilemesidir. Oysa ki sağlıklı beslenmenin temelinde günlük alınması 
gereken besin ögeleri, besin grupları ve günlük alınması gereken gereksinimler bellidir. 
 
Kişiye karbonhidrat sayımı eğitimi verilerken sağlıklı beslenme, porsiyon kontrolü, kan 
glukozu ölçüm alışkanlığı, ara ve ana öğünde alması gereken karbonhidrat miktarları, protein 
ve yağların kan şekerine etkisi gibi diğer kan glukozuna etki eden faktörler anlatılmalıdır. 
 
Yeme davranışı bozukluğu kronik hastalıklarda sık karşılaşılan bir durumdur. Diyabetli 
bireylerde özellikle kadınlarda yeme davranış bozukluğu daha sık görülmektedir. 
Karbonhidrat sayımı sağlıklı beslenme kuralları içerisinde besin seçiminde esneklik ve 
özgürlük sağlamaktadır. Diyabetliler kan glukozunu hızlı yükseltebilecek besinleri ne zaman, 
ne sıklıkta ve hangi besinlerle birlikte yiyecekleri öğrendiklerinde hastalıklarına bakış açıları 
değişmektedir.Sağlıklı yeme takıntısı günümüzde yeni çalışılmaya başlanan bir konudur. 
Diyabetlilerde ve karbonhidrat sayımı uygulayan bireylerde bu konu ile ilgili litaratürde 
çalışmaya rastlanılmamış, bu çalışmanın sonuçlarının diğer çalışmalara ışık tutacağı 
düşünülmektedir.  
 
Bu çalışma ile, insülin pompa kullanımının ve karbonhidrat sayım yönteminin besine odaklı 
olması, sürekli ölçüm ve izlem gerektirmesi sebebiyle diyabetli bireylerde yeme davranuş 
bozukluğu, obsesyon ve sağlıklı yeme takıntısı geliştirebileceği düşünülmüş, ancak 
çalışmanın sonucunda önemli farklar ortaya konulmamıştır. Dolayısyla, insülin pompa 
kullanımının ve karbonhidrat sayım yönteminin bireyler üzerinde olumsuz etkiler yaratmadan 
güvenli bir şekilde kullanılabileceği sonucuna varılmıştır.  
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EK.1 
Etik kurul yazısı  
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EK 2. 
Karbonhidrat Sayımı Yapan Diyabetlilerin 
 Sosyo-demografik ve Metabolik Bilgilerine İlişkin Anket Formu 
ADI SOYADI:  
YAŞI:  
CİNSİYETİ:  
TELEFON  
ADRES: 
 
 
 
MESLEK:  
AYLIK GELİR: o Gelirim giderimden az 
o Gelirim giderime eşit 
o Gelirim giderimden fazla 
Sosyal güvence o Bağkur 
o SGK 
o Ücretli 
o Diğer (belirtiniz…………………………………) 
Öğrenim durumu o okur-yazar değil 
o okur-yazar 
o ilköğretim 
o lise 
o Üniversite veya yüksekokul 
o Lisans üstü 
Diyabet ve Karbonhidrat Sayımı İle İlgili  Sorular 
Kaç yıldır tip 1 
diyabetlisiniz? 
………………….ay/yıl 
Ailenizde başka  
diyabetli var mı?  
 
o Yok 
o var 
1.derece akraba (anne, baba, abla, kardeş ,abi) 
2.derece akraba (anneanne, babaanne, hala, dayı, dede) 
 
Ailede diyabet 
olan kişinin 
diyabet türü nedir? 
o Tip 1 diyabet 
o Tip 2 diyabet 
o Prediyabet (BAG,BGT,Reaktif hipoglisemi) 
Kullandığınız bazal  insülinin adı ve doz miktarı …………………. 
Kullandığınız bolus insülinin adı ve doz miktarı …………………. 
toplam insülin dozunuz? ………………….. 
insülin duyarlılık faktörü değeriniz? …………………… 
İnsülin karbonhidrat oranınız? o Sabah………… 
o Öğle………….. 
o Akşam……….. 
Evde kendi kendine kan şekeri ölçüm sıklığınız nedir? ………….kez/gün 
 
Hipoglisemi sıklığınız nedir? ……… kez   gün/ay/yıl 
 
Hiperglisemi sıklığınız nedir? ……… kez  gün/ay/yıl 
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Diyabetin kronik komplikasyonlarından hangisi/hangileri 
bulunmaktadır?(birden fazla seçenek işaretleyebilirsiniz) 
 
o Diyabetik ayak 
o Nefropati 
o Nöropati 
o Retinopati 
o İskemik kalp 
hastalığı 
o Hipertansiyon 
o Serevrovasküler 
hastalık 
Karbonhidrat sayımı yöntemini kimden duydunuz? 
 
o Endokrinoloji 
uzmanı                
o Dahiliye uzmanı                
o Aile hekimi  
o Diyabet Hemşiresi 
o Diyabet 
Diyetisyeni 
o İnternet 
o Gazete  
o Televizyon 
Biyokimyasal  Parametreler 
Karbonhidrat sayımı sonrası kan değerleriniz? 
Testler Değerler 
Toplam kolesterol  
Trigliserit  
HDL  
LDL  
AKŞ  
TKŞ  
HbA1c  
Antropometrik Parametreler 
Boy  
Ağırlık  
BKİ  
Bel çevresi  
Toplam yağ (%)  
Toplam yağ (kg)  
Toplam yağsız doku  
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MAUDSLEY DAVRANIŞ – TUTUM SORU LİSTESİ 
Aşağıdaki cümleleri dikkatle okuyunuz. Size için en uygun seçeneği işaretleyiniz. Lütfen 
soruların hepsini cevaplandırınız. 
 DOĞRU YANLIŞ 
1 Bana bir hastalık bulaşır korkusuyla herkesin kullandığı telefonları kullanmaktan kaçınırım   
2 Sık sık hoşa gitmeyen şeyler düşünür, onları zihnimden uzaklaştırmakta güçlük çekerim   
3 Dürüstlüğe herkesten çok önem veririm   
4 İşleri zamanında bitiremediğim için çoğu kez geç kalırım   
5 Bir hayvana dokununca hastalık bulaşır diye kaygılanırım   
6 Sık sık havagazını, su musluklarını ve kapıları birkaç kez kontrol ederim   
7 Değişmez kurallarım vardır   
8 Aklıma takılan nahoş düşünceler hemen hemen her gün beni rahatsız eder   
9 Kaza ile bir başkasına çarptığımda rahatsız olurum   
10 Her gün yaptığım basit günlük işlerden bile emin olamam   
11 Çocukken annem de babam da beni fazla sıkmazlardı   
12 Bazı şeyleri tekrar tekrar yaptığım için işimde geri kaldığım oluyor   
13 Çok fazla sabun kullanırım   
14 Bana göre bazı sayılar son derece uğursuzdur   
15 Mektupları postalamadan önce onları tekrar tekrar kontrol ederim   
16 Sabahları giyinmek için uzun zaman harcarım   
17 Temizliğe aşırı düşkünüm   
18 Ayrıntılara gereğinden fazla dikkat ederim   
19 Pis tuvaletlere giremem   
20 Esas sorunum bazı şeyleri tekrar tekrar kontrol etmemdir   
21 Mikrop kapmak ve hastalanmaktan korkar ve kaygılanırım   
22 Bazı şeyleri birden fazla kontrol ederim   
23 Günlük işlerimi belirli bir programa göre yaparım   
24 Paraya dokunduktan sonra ellerimi kirli hissederim   
25 Aldığım bir işi yaparken bile kaç kere yaptığımı sayarım   
26 Sabahları elimi yüzümü yıkamak çok zamanımı alır   
27 Çok miktarda mikrop öldürücü ilaç kullanırım   
28 Her gün bazı şeyleri tekrar tekrar kontrol etmek bana zaman kaybettirir.   
29 Geceleri giyeceklerimi katlayıp asmak uzun zamanımı alır   
30 Dikkatle yaptığım bir işin bile tam doğru olup olmadığına emin olamam   
31 Kendimi toparlayamadığım için günler, haftalar hatta aylarca hiçbir şeye el sürmediğim olur   
32 En büyük mücadelelerimi kendimle yaparım   
33 Çoğu zaman büyük bir hata yada kötülük yaptığım duygusuna kapılırım   
34 Sık sık kendime birşeyleri dert edinirim   
35 Önemsiz ufak tefek işlerde bile karar verip işe girişmeden önce durup düşünürüm   
36 Reklamlardaki ampuller gibi önemsiz şeyleri sayma alışkanlığım vardır   
37 Bazen önemsiz düşünceler aklıma takılır ve beni günlerce rahatsız eder   
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ORTO-15 TESTİ 
Bu anket sizin yeme davranışlarınızla ilgilidir. Lütfen her bir soruyu dikkatliceokuyunuz ve sizin için 
en uygun seçeneği işaretleyiniz. Lütfen soruların hepsini cevaplandırınız. 
  
H
er
 
za
m
an
 
S
ık
 s
ık
 
B
az
en
  
H
iç
bi
r 
za
m
an
 
1 Yemek yerken yediklerinizin kalorisine dikkat eder misiniz? 
 
    
2 Çeşitli yiyeceklerin olduğu bir yerde yiyecek seçmek 
durumunda kalırsanız kararsızlık yaşar mısınız? 
    
3 Son üç ay içerisinde besinler konusunda endişelendiğiniz oldu mu?     
4 Sağlığınızla ilgili endişeleriniz besin seçiminizi etkiler mi? 
 
    
5 Yemeğinizin sağlıklı olması sizin için lezzetli olmasından 
daha mı önemlidir? 
    
6 Daha sağlıklı, daha taze besinler satın almak için daha fazla para 
harcamak ister misiniz? 
    
7 Sağlıklı beslenme ile ilgili düşünceler sizi günde üç saatten 
fazla meşgul eder mi? 
    
8 Sağlıksız olduğunu düşündüğünüz besinleri yediğiniz olur mu?     
9 Sizce, ruhsal durumunuz yeme düzeninizi etkiler mi? 
 
    
10 Besinler içerisinde sadece sağlıklı olanlarını tüketmek 
kendinize olan güveninizi arttırır mı? 
    
11 Uyguladığınız beslenme tipi yaşam tarzınızı değiştirir mi? 
(dışarıda yeme sıklığı, arkadaşlar vb. açısından) 
    
12 Sağlıklı beslenmenin dış görünümünüzü daha iyi hale 
getirebileceğini düşünür müsünüz? 
    
13 Sağlıksız beslendiğinizde kendinizi suçlu hisseder misiniz? 
 
    
14 Piyasada sağlıksız besinlerin de satıldığını düşünür müsünüz?     
15 Son zamanlarda yemeklerinizi özellikle tek başına yemeği 
tercih eder misiniz? 
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YEME DAVRANIŞLARI TESTİ (EAT-26) 
Bu bir test değildir; “doğru” veya “yanlış” yanıt yoktur. İçtenlikle yanıtlamanız önemlidir. Her 
soruda size uygunluk derecesine karşılık gelen kutunun içerisine “X” işareti koyarak cevaplayınız. 
 
Her  
zaman 
Genellikle Sıklıkla Bazen Nadiren 
Hiçbir  
zaman 
 Şişman olmaktan çok korkarım              
 Aç olduğum halde yemek yemekten kaçınırım             
 Her an kendimi yemek yemeği düşünürken bulurum             
 Çatlayıncaya kadar yemek yerim             
 Tabağımdaki yiyeceklerimi küçük parçalara ayırırım.             
 Yediklerimin enerji içeriğini bilerek yerim             
 Ekmek, pirinç, patates gibi yüksek karbonhidrat 
içeren yiyeceklerden özellikle uzak dururum             
 Çevremdekilerin benim daha fazla yememi 
istediklerini hissederim             
 Yedikten sonra kusarım             
 Yedikten sonra müthiş bir suçluluk hissi duyarım             
 Zihnim daha fazla zayıf olmamı söyler             
 Egzersiz yaparken kalorilerin yandığını düşünürüm             
 Çevremdekiler  benim çok zayıf olduğumu düşünür.             
 Aklımda hep vücudum yağlandığı düşüncesi vardır             
 Çevremdekilere göre yemek yemem daha uzun sürer             
 İçerisinde şeker olan yiyeceklerden kaçınırım             
 Diyet ürünleri tüketmek daha cazip gelir             
 Yiyeceklerin benim hayatımı kontrol ettiğini 
düşünürüm             
 Yediğim yiyecekler benim kontrolüm altındadır             
 Çevremdekilerin beni yemek yemeğe zorlar             
 Ne yemem gerektiği üzerinde çok düşünürüm ve 
zaman harcarım             
 Tatlı yedikten sonra kendimi rahatsız hissederim             
 Beslenme alışkanlıklarımı düzeltmem gereken 
konularla  ilgilenirim             
 Midemin boş olmasını severim             
 Yeni çıkmış yüksek kalorili yiyecekleri denemekten 
çok hoşlanırım             
 Yedikten sonra kusma dürtüsü hissederim             
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Ek-3 
İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Biyokimya 
Laboratuvarı Referans Değerleri 
Biyokimyasal  
Parametreler 
 Referans 
Aralıkları 
 
Glukoz  
 
Tokluk Kan Glukozu 
 
HbA1c 
 
Toplam Kolesterol 
 
Trigliserit 
 
HDL-Kolesterol 
 
LDL- Kolesterol 
 
 70-105 mg/dl 
 
70-140 mg/dl 
 
4-6 % 
 
140-200 mg/dl 
 
40-150 mg/dl 
 
> 35mg/dl 
 
< 130 mg/dl 
 
 
 
 
